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„Schmerzen erleben heißt, sie nicht nur empfinden und wahrnehmen, Schmerzen erleben 
heißt, ihren Sinn und ihre Bedeutung einzuschätzen, die sie für den Körper, das Individuum 
und den individuellen Lebensweg haben.“ 







































































Bei einem anhaltenden Schmerzleiden können maladaptive kognitive Verarbeitungsprozesse die 
Auslösung und Aufrechterhaltung von Depressivität sowie von Beeinträchtigungen in wichtigen 
Lebensbereichen bedingen. Zudem besteht bei Persistenz der Symptombelastung die Gefahr einer 
Ausbreitung der Schmerzen über mehrere Körperlokalitäten hinweg. Klasen et al. (2006) konnten 
erstmals die mediierenden Einflüsse der Kognitionen des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) auf die 
Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität speziell an Patienten mit chronischen Rücken- 
und/oder Beinschmerzen demonstrieren.  
Zielsetzung:  
Es soll überprüft werden, ob die Ergebnisse von Klasen et al. (2006) generell bei chronischen 
Schmerzen Gültigkeit haben. Weiterhin soll untersucht werden, ob die kognitiven Schmerzverarbei-
tungsstrategien des AEM auch auf die Beziehung zwischen Schmerz und Beeinträchtigung eine ver-
mittelnde Wirkung ausüben. Die Ausbreitung des Schmerzes über den Körper soll als ein Maß der 
Chronifizierung herangezogen werden, um Veränderungen in den mediierenden Einflüssen der Kog-
nitionen in den Beziehungen zwischen Schmerz und Depressivität bzw. zwischen Schmerz und Be-
einträchtigung bei zunehmender Chronifizierung zu überprüfen.  
Methode:  
Es wurden 478 Patienten mit unterschiedlichen chronischen Schmerzerkrankungen des Schmerzzent-
rums des Universitätsklinikums Würzburg gebeten, Fragebögen zur Schmerzintensität, Depressivität, 
Beeinträchtigung, Selbstwirksamkeit sowie zu den kognitiven Verarbeitungsstrategien des AEM (Hilf-
losigkeit, Katastrophisieren, Durchhalteappelle, selbstbeurteilte Eustress- und Disstress-Durchhalte-
strategien) zu bearbeiten. In die Berechnungen konnten die Fragebögen von 473 Betroffenen einbe-
zogen werden. Das Patientenkollektiv wurde in eine Gruppe mit Patienten mit bis zu zwei Schmerzlo-
kalitäten und in eine Gruppe mit Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitäten unterteilt.  
Ergebnisse:  
Mit Hilfe von Pfadanalysen konnten die Ergebnisse von Klasen et al. (2006) über die mediierenden 
Einflüsse der Kognitionen des AEM auf die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität mit dem 
untersuchten Patientenkollektiv nicht repliziert werden. Stattdessen konnten vermittelnde Einflüsse der 
kognitiven Verarbeitungsstrategien gefunden werden, die sowohl die Beziehung zwischen Schmerz 
und Depressivität als auch die Beziehung zwischen Schmerz und Beeinträchtigung in gleicher Weise 
beeinflussen. Neben den mediierenden Effekten der Kognitionen des AEM konnten auch die der 
Selbstwirksamkeitsüberzeugungen belegt werden. Als stärkster Mediator stellte sich die Hilflosigkeit 
heraus. Es ergaben sich Hinweise darauf, dass Durchhalteappelle einem prämorbiden Persönlich-
keitstrait (Ergomania) zugehörig sind und bei auftretenden Schmerzen sowohl direkt als auch indirekt 
die Entwicklung von Depressivität und Beeinträchtigung bedingen. Hilflosigkeit, Katastrophisieren und 
überwiegend auch Durchhalteappelle wirken sich verstärkend auf Depressivität und Beeinträchtigung 
aus. Im Gegensatz dazu üben die Selbstwirksamkeitsüberzeugungen und die selbstbeurteilten Eust-
ress-Durchhaltestrategien einen abschwächenden Effekt auf die beiden Outcome-Variablen aus. 
Diese unterschiedlichen Einflüsse können mit der Handlungstheorie von Kuhl (1996, 2001) in Verbin-
dung gebracht werden. Bei Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalisationen wird die schmerzbe-
dingte Hilflosigkeit signifikant stärker durch Katastrophisieren beeinflusst als bei Patienten mit bis zu 
zwei Schmerzlokalisationen.  
Schlussfolgerung:  
Bei einem chronischen Schmerzleiden werden das klinisch-psychopathologische Phänomen der Dep-
ressivität sowie das Beeinträchtigungserleben in der behavioralen Leistungsfähigkeit in gleicher Weise 
durch kognitive Verarbeitungsprozesse beeinflusst. Zudem kann ein prämorbider überaktiver Persön-
lichkeitstrait die Chronifizierung von Schmerzen beeinflussen. Bei anhaltenden Schmerzen sollten 
Betroffene zur Reduktion eines weiteren Chronifizierungsrisikos frühzeitig eine psychotherapeutische 
Unterstützung in der kognitiven Umstrukturierung maladaptiver Schmerzverarbeitungsprozesse er-
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1 Die Chronifizierung von Schmerzen: Eine Standortbestimmung  
In den vergangenen 100 Jahren stellte die Malerin Frida Kahlo wohl eine der bekanntesten 
Persönlichkeiten dar, die unter chronischen Schmerzen litt. Sie ließ sich mindestens 32 
chirurgischen Eingriffen unterziehen und erlag schließlich 29 Jahre nach ihrem Unfall ihren 
Leiden (Herrera, 1988). In ihren einzigartigen Bildern drückte sie ihre Hilflosigkeit und Ohn-
macht in der Bewältigung ihres seelischen und insbesondere ihres körperlichen Schmerzes 
aus. Durch verschiedene Motive erschreckt sie geradezu den Betrachter, welch ein Leiden 
ein Mensch zu ertragen vermag. Der Wissensstand der damaligen Schmerztherapie war 
noch nicht so weit vorangeschritten, als dass man ihr Schmerzleiden hätte reduzieren 
können.  
Erst in den vergangenen Jahren gewann die Schmerztherapie innerhalb der Medizin zuneh-
mend an Interesse und Bedeutung (Göbel, 2013). Der Zuwachs an wissenschaftlichen Er-
kenntnissen über den chronischen Schmerz ist zwar beträchtlich. Dennoch kann noch immer 
von einer Unterversorgung chronischer Schmerzpatienten gesprochen werden (Dietl & 
Korczak, 2013). Bei dem chronischen Schmerz handelt es sich zwar um ein weitverbreitetes 
Gesundheitsproblem. Immerhin leiden nach einer europaweiten Telefonumfrage 19 % der 
Europäer bzw. 17 % der deutschen Bevölkerung unter chronischen Schmerzen von mittlerer 
bis starker Intensität (Breivik et al., 2006). Dennoch hat ein Drittel der Betroffenen bislang 
noch keine Schmerztherapie erhalten (Breivik et al., 2006). In Deutschland würde allerdings 
die Anzahl der bereits existierenden schmerztherapeutischen Einrichtungen auch nicht aus-
reichen, allen chronischen Schmerzpatienten eine adäquate Behandlung anbieten zu können 
(Dietl & Korczak, 2013). Nach der europaweiten Umfrage von Breivik et al. (2006) suchen 
nur 10 % der chronischen Schmerzpatienten einen Schmerztherapeuten auf. Dabei müssen 
die Betroffenen nach Schulte et al. (2010) eine durchschnittliche Wartezeit von dreieinhalb 
Monaten bis zu einem Termin bei einem Schmerzspezialisten in Kauf nehmen. Wenn sich 
schließlich ein chronischer Schmerzpatient in Behandlung befindet, impliziert dies nicht un-
bedingt eine baldige Linderung des Schmerzleidens. Häufig werden inadäquate Therapie-
strategien verfolgt, so dass 13 bis 51 % der Betroffenen in Deutschland eine ungenügende 
Schmerztherapie erhalten (Wolff et al., 2011).   
Die unzureichende Versorgung von Menschen mit chronischen Schmerzen hat zur Folge, 
dass eine Vielzahl chronischer Schmerzpatienten ohne adäquate bzw. ausreichende Un-
terstützung ihr Schmerzerleben verarbeiten und bewältigen muss. Ein Betroffener versucht, 
seine Schmerzen für sich einzuordnen und zu erklären. Hierfür verbindet er bereits ge-
machte Erfahrungen und erworbene Wissensstrukturen kognitiv miteinander (Laubenthal et 
al., 2007). Diese Kausalattributionen können den Betroffenen zu Vermutungen über Schwere 
und Verlauf der Erkrankung, aber auch über geeignete Behandlungsmethoden und mögliche 
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soziale Folgen verleiten. Die auf diese Weise durchgeführte Verarbeitung bzw. Bewertung 
der sensorischen Schmerzwahrnehmung beeinflusst erheblich die späteren individuellen 
Schmerzverarbeitungsmuster sowie das langfristige Arrangement mit der Schmerzerkran-
kung (Karoly et al., 2008; Kohnen, 2003). So gesehen spielen das Bewusstsein für die 
Schmerzwahrnehmung bzw. die schmerzbezogenen Bewertungsmuster  eine entscheidende 
Rolle für die weitere emotionale und behaviorale Schmerzbewältigung (Stroud et al., 2000; 
Wörz, 2009).  
Eine maladaptive kognitive Schmerzverarbeitung birgt die Gefahr komplexer Chronifizie-
rungsprozesse, die erwiesener Maßen neben den neurobiologischen Faktoren (Flor, 2011) 
auch zahlreiche psychosoziale Faktoren beinhalten können (Arnold et al., 2009; Hasenbring 
et al., 1994, 2001; Linton et al., 2000). Letztere werden seit der Studie von Kendall et al. 
(1998), in der psychosoziale Risikofaktoren speziell an Rückenschmerzpatienten untersucht 
wurden, mit dem Begriff „yellow flags“ umschrieben. Eine hilflose und ängstliche kognitive 
Schmerzverarbeitung kann beispielsweise die Entwicklung eines psychischen Beeinträchti-
gungserlebens in Form von Depressivität, Angst oder Ärger fördern (Dersh et al., 2002; 
Fishbain et al., 1997; Hasenbring & Verbunt, 2010; Schmahl & Bär, 2011; Tsang et al., 
2008). Bei anhaltendem Schmerzleiden weisen viele Betroffene ein verstärktes Krankheits-
verhalten auf. Dieses kann unter anderem ein Vermeidungsverhalten körperlicher und 
sozialer Aktivitäten umfassen, aus dem sich wiederum nicht nur eine Zunahme der Depres-
sivität ergeben kann, sondern auch ein körperliches Dekonditionierungssyndrom mit struktu-
rellen und funktionellen Veränderungen von Kraft, Ausdauer und Koordination (Pfingsten et 
al., 2011). Hieraus erwächst das Risiko einiger psychosozialer Probleme, die sich wiederum 
negativ auf das subjektive Wohlbefinden des Betroffenen auswirken können. Viele Schmerz-
patienten sehen sich z.B. mit einer fraglichen Arbeitsfähigkeit, mangelnder Ergonomie am 
Arbeitsplatz, Arbeitsplatzunzufriedenheit, Konflikten im sozialen Bereich oder mit Behörden 
konfrontiert (Pfingsten et al., 2011). Mit zunehmender Chronifizierung wächst zudem das 
Risiko einer Ausbreitung der Schmerzlokalisationen über den Körper sowie der Entwicklung 
weiterer unspezifischer körperlicher Beschwerden ohne organische Erklärung (Arnold et al., 
2009).  
Aufgrund der erheblichen bio-psycho-sozialen Folgen der individuellen Bewertung der sen-
sorischen Schmerzwahrnehmung möchte die vorliegende Arbeit einen Einblick in die Aus-
wirkungen spezifischer kognitiver Schmerzverarbeitungsstrategien verschaffen. Es wird un-
tersucht, inwiefern die Kognitionen Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle, 
Selbstwirksamkeitsüberzeugung sowie subjektive Einschätzungen der eigenen Durchhalte-
strategien bzw. Ablenkungsstrategien sich gegenseitig bedingen und damit das Ausmaß 
einer schmerzbedingten Depressivität und eines schmerzbedingten Beeinträchtigungserle-
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ben beeinflussen. Zudem soll überprüft werden, ob Unterschiede in den Auswirkungen kog-
nitiver Schmerzverarbeitungsstrategien auf Depressivität bzw. Beeinträchtigung abhängig 
von der bereits erfolgten Chronifizierung existieren.  
 
 
1.1 Psychosoziale Aspekte innerhalb der Chronifizierung von Schmerzen  
 
1.1.1 Zusammenhänge zwischen Depressivität und Schmerz 
Die Depression stellt eine der bedeutendsten Volkserkrankungen dar, die bedingt durch den 
demographischen Wandel in den vergangenen Jahrzehnten an Häufigkeit weltweit zuge-
nommen hat und weitreichende gesundheitspolitische und gesundheitsökonomische Folgen 
mit sich brachte (Busch et al., 2013; Lopez & Murray, 1998; Wittchen et al., 2010). Gemäß 
der Global Burden of Disease Study der WHO innerhalb der 90er Jahre des letzten Jahrhun-
derts zeichnete sich die Depression in Ländern mit hohem Einkommen als dritthäufigste und 
in Ländern mit geringen oder mittleren Einkommen als siebthäufigste Erkrankung aus (Koch 
& Schulz, 2008; Murray & Lopez, 1996; Lopez & Murray, 1998). Diese Studie prognostizierte 
zudem für die Depression eine weiterhin zunehmende Häufigkeitsrate, so dass sie vermut-
lich im Jahr 2020 nach den ischämischen Herzerkrankungen die weltweit gesellschaftlich 
belastendste Krankheitsgruppe darstellen wird (Lopez & Murray, 1998; Murray & Lopez, 
1996; Wittchen & Pittrow, 2002). Tatsächlich betrug im Jahr 2000 die Punktprävalenz noch 5 
% für eine behandlungswürdige Depression innerhalb der erwachsenen deutschen Bevölke-
rung zwischen 18 und 65 Lebensjahren (Wittchen & Jacobi, 2001). Laut einer kürzlich durch-
geführten Erhebung des Robert-Koch-Instituts leiden mittlerweile 8,1 % der deutschen Be-
völkerung (Frauen 10,2 %, Männer 6,2 %) zwischen 18 und 79 Jahren unter einer aktuellen 
Depression (Busch et al., 2013; Hapke et al.,  2012). Die Lebenszeitprävalenz beträgt nach 
dieser Studie 11,6 % (Frauen 15,4 %, Männer 7,8 %).  
Menschen mit psychischen Störungen müssen noch immer mit einer gesellschaftlichen 
Stigmatisierung und Diskriminierung rechnen. Dies mag ein wesentlicher Grund dafür sein, 
dass nur jeder dritte Betroffene in Deutschland aufgrund seines psychischen Beschwerdebil-
des mit ambulanten bzw. stationären psychiatrischen/psychotherapeutischen Diensten oder 
mit seinem Hausarzt Kontakt aufnimmt (Wittchen & Jacobi, 2001). Eine ausbleibende oder 
deutlich zeitlich verzögerte Inanspruchnahme einer fachgerechten therapeutischen Behand-
lung birgt das Risiko einer Chronifizierung der vorliegenden psychischen Erkrankung. Inner-
halb der primärärztlichen Versorgung treten „reine“ (nicht komorbide) Depressionen selten 
auf. Nach Pieper et al. (2008) steigt das Depressionsrisiko stetig mit der Anzahl komorbider 
Krankheiten an. Besonders ausgeprägte Assoziationen ergaben sich auch mit muskuloske-
letalen Erkrankungen. Die Tatsache, dass mit einer somatischen Multimorbidität das Dep-
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ressionsrisiko ansteigt, impliziert eine Erhöhung der direkten und indirekten Krankheitslast 
für das Gesellschaftssystem (Pieper et al., 2008). Demgemäß wird die noch vorherrschende 
Unterschätzung von Depression als komorbide Störung in der Routineversorgung als be-
sorgniserregend eingeschätzt (Koch & Schulz, 2008; Pieper et al., 2008; Wittchen & Pittrow, 
2002).  
Unter dem Begriff „Depression“ wird ein klinisches Spektrum verstanden, das von einzelnen 
depressiven Symptomen bis hin zu depressiven Episoden im klinischen Sinne reichen kann 
(Busch et al., 2013). Auch unterschwellige depressive Symptome führen häufig zu Beeint-
rächtigungen und erhöhen das Risiko für die Entwicklung einer depressiven Erkrankung. 
Somit sind auch unterschwellige depressive Symptome von hoher Relevanz (Busch et al., 
2013).  
Bei einer klinisch bedeutsamen depressiven Episode liegen mindestens zwei von drei 
Hauptmerkmalen nach den diagnostischen Kriterien der ICD-10 (WHO, 2001) vor, die die 
Symptome Niedergeschlagenheit, Verlust von Interesse und Freude sowie Verlust von An-
trieb und Energie umfassen. Neben diesen Kriterien müssen zumindest einige weitere kör-
perliche, affektive, kognitive und verhaltensbezogene Symptome gleichzeitig über einen Zeit-
raum von mindestens zwei Wochen vorhanden sein, um eine depressive Episode als Diag-
nose stellen zu können. Hierzu zählen die folgenden Symptome (WHO, 2001): 
a) Verlust des Selbstvertrauens oder des Selbstwertgefühls 
b) Unbegründete Selbstvorwürfe oder ausgeprägte, unangemessene Schuldgefühle 
c) Wiederkehrende Gedanken an den Tod oder an Suizid oder suizidales Verhalten 
d) Klagen über oder Nachweis eines verminderten Denk- oder Konzentrationsvermögens, 
Unschlüssigkeit oder Unentschlossenheit 
e) Psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung 
f) Schlafstörung jeder Art 
g) Appetitverlust oder gesteigerter Appetit mit entsprechender Gewichtsveränderung 
Anzahl sowie Schwere der Symptome bestimmen das Vorliegen einer leichten, mittelgradi-
gen oder schweren depressiven Episode. Eine schwere depressive Episode kann mit 
Wahnideen, Halluzinationen oder Stupor einhergehen, was die Diagnose einer depressiven 
Episode mit psychotischen Merkmalen impliziert. Bei einer Dysthymia dagegen leidet der 
Betroffene unter einer chronischen, mindestens über zwei Jahre anhaltenden depressiven 
Verstimmung, die nicht schwer genug ist, um die Kriterien einer rezidivierenden depressiven 
Störung zu erfüllen.  
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Bei einer Depression treten häufig zusätzlich auch körperliche Beschwerden auf. Letztere 
können von geringgradigen Wahrnehmungen bis hin zu Schmerzen reichen (Schmahl & Bär, 
2011). Im ambulanten Bereich leiden bis zu 40 % der Depressiven unter Schmerzen, durch 
die sie sich im Alltag beeinträchtigt fühlen (Arnow et al., 2006). Die Schmerzintensität korre-
liert dabei positiv mit der Schwere der Depression (Ward et al., 1982).  
Anhaltende Schmerzen zeigen sich jedoch nicht nur im Rahmen einer affektiven Störung. 
Ein somatisch bedingtes Schmerzsyndrom kann ebenfalls psychische Komorbiditäten, wie 
die Depression,  prädisponieren (Dersh et al., 2002; Fishbain et al., 1997; Hallner & 
Hasenbring, 2004; Schmahl & Bär, 2011; Wörz, 2003). In diesem Fall handelt es sich um 
eine sekundäre Depression. Abhängig von der verwendeten Erhebungsmethode fiel in bishe-
rigen Studien die Prävalenzrate von Depressionen bei chronischen Schmerzpatienten unter-
schiedlich hoch aus. Diese reicht von 1,5 % bis 87 % (Wörz, 2003). Insbesondere in dem 
Patientenkollektiv spezialisierter Schmerzeinrichtungen erweist sich die Komorbidität mit 
einer depressiven Störung mit 50 % bis 72 % als sehr hoch (Frettlöh et al., 2009; Poole et 
al., 2009). Auch wenn die starke Assoziation zwischen depressiven Störungen und chroni-
schen Schmerzen als wissenschaftlich belegt angesehen werden kann, so erfüllt jedoch in 
bevölkerungsbasierten Studien nur eine Minderheit von Personen mit chronischen Schmer-
zen die Kriterien einer affektiven Störung (Häuser et al., 2013; Tsang et al., 2008). 
Bislang gibt es keine einheitliche, empirisch gestützte Theorie zur Entstehung der Depres-
sion. Es muss von einem multifaktoriellen Geschehen ausgegangen werden, bei dem biolo-
gische (z.B. genetische Prädispositionen), psychische (z.B. kognitive Defizite) und soziale 
Faktoren (z.B. Arbeitslosigkeit, Partnerschaftsprobleme) zusammenwirken (Wittchen et al., 
2010).  
Unter den neurobiologischen Auffälligkeiten innerhalb der Depression zählen auch die Stö-
rungen im Serotonin- und Glutamatsystem bzw. auf der Hypothalamus-Hypophysen-Neben-
nierenrinden- bzw. Schilddrüsen-Achse (Schmahl & Bär, 2011). Die Neurotransmitter Sero-
tonin und Noradrenalin haben sich für die Pathogenese sowie für die Behandlung der Dep-
ression als bedeutungsvoll erwiesen. Diese Transmitter sind auch an der deszendierenden 
Schmerzhemmung beteiligt. Allerdings erweist sich die bisherige  wissenschaftliche Befund-
lage über den Einfluss des Serotoninsystems auf die Schmerzverarbeitung bei der Depres-
sion nicht als ausreichend fundiert (Schmahl & Bär, 2011).  
In der jüngeren Literatur wurde die Entwicklung einer depressiven Symptomatik insbeson-
dere vor dem Hintergrund genetischer und umgebungsbedingter Interaktionseffekte be-
leuchtet. Anhand von einer Untersuchung an Patienten, die vor 6 Monaten an ihrer Band-
scheibe operiert wurden, konnten Lebe et al. (2013) bspw. bestätigen, dass der anhaltende 
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Schmerz im Sinne eines Stressors modulierend auf die Beziehung zwischen dem Serotonin-
1A und -2A Rezeptor-Promotor-Polymorphismus und der Depression bzw. dem körperlichen 
Funktionsniveau einwirkt. Der Einfluss dieser genetischen Prädisposition auf die Depression 
sowie auf das körperliche Funktionsniveau zeigte sich bei Frauen stärker ausgeprägt.  
 
 
1.1.2 Zusammenhänge zwischen Beeinträchtigung und Schmerz 
Gemäß der Definition der WHO ist unter Behinderung („disability“) eine fehlende oder einge-
schränkte Fähigkeit zu verstehen, bestimmte Verhaltensweisen und Aktivitäten auszuüben, 
die im statistischen Sinne als normal gelten (WHO, 1980). So gesehen verbirgt sich hinter 
dem Konzept der Behinderung die eingeschränkte Fähigkeit, sozial akzeptierte oder ver-
langte Aufgaben zu erfüllen (Berkowitz, 1986). Im Vergleich zur Depressivität bezieht sich 
die Behinderung weniger auf den psychopathologischen Aspekt, sondern vielmehr auf die 
behaviorale Leistungsfähigkeit. Das Behinderungs- bzw. Beeinträchtigungserleben spielt 
insbesondere im Rahmen der chronischen Schmerzerkrankung eine bedeutende Rolle. Hier 
sind Lebensbereiche betroffen, die in Kapitel 3.2.3 näher beschrieben werden.  
Laut der europaweiten Umfrage von Breivik et al. (2006) waren bspw. 61 % der Befragten 
aufgrund von Schmerz kaum oder nicht mehr in der Lage, außerhalb des Hauses zu arbei-
ten. 19 % der Befragten verloren aufgrund der Schmerzen ihre berufliche Anstellung und 13 
% wechselten schmerzbedingt ihren Beruf. Nach Engel et al. (1996) weist die Beeinträchti-
gung im Vergleich zur Schmerstärke höheren prädiktiven Wert für das Einnahmeverhalten 
von Analgetika sowie für Arztbesuche auf. Eine epidemiologische Studie an chronischen 
Rückenschmerzpatienten portugiesischer klinischer Einrichtungen konnte eine Prävalenz 
von 65 % für das Beeinträchtigungserleben ermitteln (Salvetti et al., 2012). Im Vergleich zur 
Allgemeinbevölkerung geben Patienten mit chronischen Schmerzen wesentlich höhere An-
gaben im subjektiven Beeinträchtigungserleben an (Frettlöh et al., 2009; Mewes, et al. 2009).  
Insgesamt betrachtet ergibt sich aus dem relativ heterogenen Beeinträchtigungserleben 
chronisch Schmerzkranker eine erhebliche volkswirtschaftliche Belastung. Allein für den 
chronischen Rückenschmerz belaufen sich die direkten und indirekten Kosten zusammen-
genommen schätzungsweise jährlich auf 21 bis 29 Mrd. Euro (Deutscher Bundestag, 2003).  
Schmerz und das Beeinträchtigungserleben stehen in einer reziproken Beziehung zueinan-
der. Eine körperliche Belastung kann zu Schmerzen führen. Andererseits kann ein schmerz-
bedingtes Vermeidungsverhalten, wie bspw. Schonung einer schmerzbesetzten Körperloka-
lität oder sozialer Rückzug, das Beeinträchtigungserleben verstärken. Dieses Vermeidungs-
verhalten wird zumeist nicht nur durch unmittelbar schmerzbezogene Parameter (Intensität, 
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Häufigkeit, Dauer der Schmerzen), sondern auch durch kognitive, emotionale und verhal-
tensbezogene Merkmale des Betroffenen sowie durch Umgebungsvariablen ausgelöst 
(Dillmann et al., 1994).  
Verschiedene Studien beschäftigten sich mit der neuronalen Grundlage des Beeinträchti-
gungserlebens bei chronischen Schmerzen. Baliki et al. (2006) bspw. führten fMRT-Messun-
gen an chronischen Rückenschmerzpatienten durch. Sie stellten fest, dass ein anhaltend 
starker Schmerz auch Areale aktiviert, die bei Emotion, Kognition und Motivation aktiv sind. 
Hierzu zählen der präfrontale Kortex, der rostrale anteriore Gyrus cinguli, der posteriore 
Thalamus, das ventrale Striatum sowie die erweiterte Amygdala. Zudem ermittelten sie eine 
Korrelation zwischen der Aktivierung der Insula und der Schmerzdauer, worin sie die neuro-
biologische Erklärung für die Chronifizierung erkannten.  
Weiterhin belegten Baliki et al. (2008) mit Hilfe von fMRT-Messungen an chronischen Rück-
enschmerzpatienten eine Störung in bestimmten Hirnregionen, die bei gesunden Menschen 
während der Ausführung einer Aufgabe Deaktivierungen aufweisen („Default Mode Network, 
DMN“). Zu diesen Gehirnregionen zählten der mediale präfrontale Kortex, die Amygdala 
sowie der posteriore Gyrus cinguli (PCC). Baliki et al. sahen in der Störung dieses DMN eine 
Ursache für viele kognitive und behaviorale Beeinträchtigungen, die bei einer chronischen 
Schmerzstörungen auftreten können.  
An Patienten mit dem psychischen Störungsbild der andauernden Schmerzstörung (nach 
ICD-10 F45.4x; WHO, 2001), bei denen ein organisches Korrelat das Schmerzerleben nicht 
ausreichend erklären kann, konnten Otti et al. (2013) ebenfalls Veränderungen in der fre-
quenziellen Aktivität sowie in der funktionalen Konnektivität kortikaler Regionen feststellen. 
Im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe zeigte sich in 3T-fMRI-Messungen bei 
Patienten mit einer andauernden Schmerzstörung eine höhere Aktivierung im „fronto-insular 
network“ sowie im „anterior default mode network“. Die Autoren schlussfolgerten aus ihren 
Ergebnissen, dass die andauernde Schmerzstörung einen selbstunterhaltenden und endo-
genen mentalen Prozess darstellen muss. Dieser beeinflusst nach Meinung der Autoren die 
Aktivierung derjenigen kortikalen Netzwerke, die mit der emotionalen Homöostase sowie mit 
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1.1.3 Die psychosozialen Auswirkungen der Schmerzausbreitung über den Körper 
In der allgemeinen Bevölkerung leiden Menschen mit chronischen Schmerzen nur selten 
unter einem einzigen Schmerzort (Kamaleri et al., 2008b; Schmidt et al., 2011). Häufig fühlen 
sich Betroffene durch Schmerzen in mehreren Körperlokalitäten beeinträchtigt. Nach einer 
Umfrage in der deutschen Bevölkerung von Häuser et al. (2013) gaben 8,8 % der Befragten 
einen Schmerzort, 18,2 % oligolokuläre Schmerzen (2-5 Schmerzorte) und 5,8 % multiloku-
läre Schmerzen (6-19 Schmerzorte) an. Gemäß der aktuellen Studienlage gehen spezifische 
soziodemographische Aspekte mit der Angabe multilokulärer Schmerzen einher. Hierzu ge-
hören bspw. das weibliche Geschlecht, ein lediger/geschiedener Familienstand, eine nied-
rige soziale Schicht, eine Erwerbsunfähigkeitsrente, eine aktuelle Rehabilitation, eine Niko-
tinabhängigkeit, ein geringes körperliches Aktivitätsniveau und ein hoher Body-Mass-Index 
(Häuser et al., 2009; Häuser et al., 2013; Kamaleri et al., 2008a). Zudem konnten Kamaleri 
et al. (2008a) eine lineare Beziehung zwischen der Anzahl der Schmerzorte und der Beeint-
rächtigung des Schlafes sowie des allgemeinen und auch psychischen Gesundheitszustands 
feststellen. Gureje et al. (2008) belegten zudem die starke Assoziation zwischen multiplen 
Schmerzorten und psychischen Störungen. Somit kann davon ausgegangen werden, dass 
sich mit zunehmender Ausbreitung des Schmerzes über den Körper die Prognose ver-
schlechtert (Croft et al., 2006; Schmidt et al., 2011) und sich das Schmerzleiden zu einer 
eigenständigen Schmerzkrankheit entwickeln kann. Nach Jungck (2008) zeichnet sich der 
eigenständige Krankheitswert eines Schmerzes durch die schmerzbedingten organischen 
und konsekutiven psychosozialen Veränderungen aus. Eine Schmerzkrankheit bestimmt das 
gesamte Leben des Betroffenen mit seinen sozialen Beziehungen. In der bereits erwähnten 
Befragung von Häuser et al. (2013) bestätigten 2,3 % der Studienteilnehmer die Kriterien für 
eine Schmerzkrankheit. Während keiner der Betroffenen mit nur einer Schmerzlokalität die 
Kriterien für eine Schmerzkrankheit erfüllte, wiesen 24 % der Befragten mit multilokulären 
Schmerzen eine Schmerzkrankheit auf. Mit ihrer Untersuchung unterstützen Häuser et al. 
(2013) die Ergebnisse anderer Studien (z.B. Hüppe et al., 2004), dass insbesondere die An-
zahl der Schmerzorte ein verlässlicher Indikator für den Leidensdruck unter dem Schmerz 
darstellt. Je mehr Körperlokalitäten schmerzbesetzt sind, desto höher ist demnach das Ri-
siko für eine maladaptive kognitive Schmerzverarbeitung und somit das Ausmaß der gene-
rellen körperlichen und seelischen Symptombelastung (Häuser et al., 2009; Kamaleri et al., 
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1.1.4 Chronischer Schmerz und Depression: Was war zuerst da?  
Wie in den vorherigen Kapiteln dargestellt besteht ein enger Zusammenhang zwischen dem 
chronischen Schmerzerleben und der Depression. In der Literatur wird bereits seit einiger 
Zeit darüber diskutiert, in welcher Beziehung beide Störungen zueinander stehen (Dworkin, 
1991; Fahland et al., 2012; Fishbain et al., 1997; Klasen et al., 2006). Es wurden Hypothe-
sen aufgestellt, die die Depression entweder als Prädisposition oder als Folge des chroni-
schen Schmerzes betrachten. Fishbain et al. (1997) geben in ihrem Review eine Übersicht 
über die empirischen Belege dieser einzelnen Hypothesen. Hierauf soll im Folgenden Bezug 
genommen werden. 
a) Die Antezedenzhypothese: Gemäß dieser Hypothese geht die Depression dem chroni-
schen Schmerz voraus und beeinflusst dessen Entwicklung. Fishbain et al. (1997) fan-
den 13 Studien, die diese Hypothese untersuchten. Lediglich drei dieser Studien bestä-
tigten die Antezedenzhypothese.  
b) Die Scarhypothese: Patienten mit chronischen Schmerzen sollen eine genetische 
Prädisposition für die Entwicklung wiederkehrender depressiver Episoden haben. Bei 
Konfrontation mit Stressoren wie Schmerz und/oder körperlicher Erkrankung entwickeln 
Betroffene eine Depressivität. Somit können diese bereits vor Beginn der Schmerzer-
krankung unter depressiven Episoden gelitten haben. Fishbain et al. (1997) fanden 12 
Studien über die Scarhypothese, die jedoch uneinheitliche Ergebnisse ergaben.  
c) Die Konsequenzhypothese: Hiernach stellt die Depression eine Folge des chronischen 
Schmerzes dar. Fishbain et al. (1997) fanden 15 Studien, die sich auf diese Hypothese 
bezogen. Alle Studien konnten die Konsequenzhypothese bestätigen.  
d) Die kognitive Mediationshypothese: Gemäß dieser Hypothese sollen Schmerzen nicht 
direkt zur Entwicklung von Depressivität beitragen. Vielmehr sollen psychologische Va-
riablen die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität mediieren. Fishbain et al. 
(1997) zeigten, dass fünf von sechs Studien diese Hypothese bestätigten. In diesen 
Studien erwies sich die Richtung der Beziehung zwischen Schmerz und Depression 
stets gleich: die Depression folgt dem Schmerz.  
Nach Fishbain et al. (1997) dominieren die empirischen Belege sowohl für die Konsequenz- 
als auch für die Scarhypothese. Da bei der kognitiven Mediationshypothese die Depression 
als Folge des Schmerzerlebens angenommen wird, kann auch diese als Variante der empi-
risch fundierten Konsequenzhypothese aufgefasst werden (Dersh et al., 2002). Auch in jün-
geren Publikationen (Fahland et al., 2012; Klasen et al., 2006) konnte die kognitive Mediati-
onshypothese sowohl im Querschnitt als auch im Längsschnitt zur Erläuterung der Bezie-
hung zwischen Schmerz und Depressivität bestätigt werden.  
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Seit der ersten Überprüfung der kognitiven Mediationshypothese durch Rudy et al. (1988) 
mittels Pfadanalysen wurde mehrfach der mediierende Einfluss unterschiedlicher psycholo-
gischer Variablen auf die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität untersucht. Zahl-
reiche Studien bezogen sich auf eher schmerzunabhängige Mediatoren wie z.B. allgemeine 
Selbstkontrolle oder subjektives Beeinträchtigungserleben (Maxwell et al., 1998; Rudy et al., 
1988; Turk et al., 1995). Obwohl kognitiv-behaviorale Erklärungsansätze insbesondere der 
kognitiven Schmerzverarbeitung eine große Bedeutung innerhalb der individuellen Schmerz-
bewältigung beimessen, lassen sich in der Literatur nur wenige Studien finden, die den me-
diierenden Einfluss spezifischer Formen der kognitiven Schmerzverarbeitung untersuchten.  
Innerhalb der Schmerzforschung wurde in den vergangenen Jahrzehnten insbesondere der 
kognitiven Schmerzverarbeitungsweise „Katastrophisieren“ vermehrt Beachtung geschenkt. 
In der Literatur lassen sich allerdings unterschiedliche Definitionen des Katastrophisierens 
finden. Frühere Studien bspw. sahen das Katastrophisieren mit dem Hilflosigkeitskonstrukt 
assoziiert (Rosenstiel & Keefe, 1983; Sullivan et al., 1995) und konnten einen Zusammen-
hang zwischen Katastrophisieren und Depressivität nachweisen (Haythornthwaite et al., 
2003; Jensen et al., 2002; Keefe et al., 1989; Turner et al., 2000). Jedoch kristallisierte sich 
mittels einer faktorenanalytischen Untersuchung im Rahmen der Entwicklung des Fragebo-
gens „Kieler Schmerz-Inventar“ die Variablen Katastrophisieren und Hilf-/Hoffnungslosigkeit 
als distinkte Einheiten heraus (Hasenbring, 1994). Auch in der vorliegenden Untersuchung 
wird zwischen diesen beiden Konstrukten unterschieden. Demgemäß wird davon ausgegan-
gen, dass ein katastrophisierender Schmerzpatient sein Schmerzproblem als besonders be-
drohlich und dessen Ausgang als schlimmstmöglich interpretiert (Fahland et al., 2012). Der 
mediierende Einfluss des so verstandenen Katastrophisierens auf die Beziehung zwischen 
Schmerz und Depressivität konnte bereits empirisch bestätigt werden (Klasen et al., 2006; 
Fahland et al., 2012). Der prädiktive Wert der Variable Katastrophisieren konnte jedoch nicht 
nur für die Depressivität, sondern zusätzlich auch für die Beeinträchtigung ermittelt werden 
(Nieto et al., 2009; Severeijns et al., 2001).  
Innerhalb der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität hat sich weiterhin die Variable 
Hilf-/Hoffnungslosigkeit als wichtiger Mediator herausgestellt (Klasen et al., 2006; Palomino 
et al., 2007; Samwel et al., 2006). Bei einer ausgeprägten Hilf-/Hoffnungslosigkeit interpre-
tiert der chronische Schmerzpatient seine eigenen Bewältigungsmöglichkeiten als ineffektiv 
(Fahland et al., 2012). Im Vergleich zum Katastrophisieren kann der Variablen Hilf-
/Hoffnungslosigkeit sogar ein stärkerer mediierender Einfluss beigemessen werden (Fahland 
et al., 2012; Klasen et al., 2006). Auch die Hilflosigkeit konnte als Prädiktor für die Beeint-
rächtigung empirisch bestätigt werden (Nicassio et al., 1999; Samwel et al., 2006).  
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Eine weitere Form der kognitiven Schmerzverarbeitung stellt die Gedankenunterdrückung 
(„Thought suppression“) dar (Sullivan et al., 1997), die auch als Durchhalteappelle bezeich-
net wird (Grebner et al., 1999; Hasenbring, 1993, 2000). Hiernach handelt es sich um einen 
Versuch der willentlichen Unterdrückung von Gedanken an Schmerz, um eine Unterbre-
chung der alltäglichen Handlungssequenzen zu verhindern (Scholich et al., 2012). Verschie-
dene laborexperimentelle Studien konnten die Zusammenhänge zwischen Durchhalteappel-
len und dem Schmerzerleben belegen (Cioffi & Holloway, 1993; Sullivan et al., 1997). In kli-
nischen Stichproben zeigte sich ein positiver Zusammenhang zwischen Durchhalteappellen 
und Depressivität (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010). Die Kombination 
aus beiden Variablen wirkt sich ungünstig auf den Genesungsverlauf nach einem lumbalen 
Bandscheibenvorfall aus (Grebner et al., 1999; Hasenbring, 1993). Klasen et al. (2006) 
konnten zudem den vermittelnden Einfluss von Durchhalteappellen auf die Beziehung 
zwischen Schmerz und Depressivität empirisch belegen. Allerdings konnte bislang die 
Beziehung zwischen Durchhalteappellen und Beeinträchtigung noch nicht eindeutig geklärt 
werden (Hasenbring et al., 2009a; Karsdorp & Vlaeyen, 2009; Scholich et al., 2012). Nach 
Hasenbring & Verbunt (2010) hängt vermutlich der Effekt von kognitiven Durchhalteappellen 
auf die Beeinträchtigung von dem individuellen behavioralen Verhaltensmuster ab. Treten 
Durchhalteappelle gemeinsam mit einem Vermeidungsverhalten auf, müsste dies zu einer 
verstärkten Beeinträchtigung führen. Im Gegensatz dazu würde eine Kombination aus 
Durchhalteappellen und Durchhalteverhaltensweisen („task persistence behavior“) mit einer 
geringeren Beeinträchtigung in Zusammenhang stehen. Es besteht Bedarf für eine weitere 
Erforschung des Zusammenhangs zwischen diesen beiden psychologischen Parametern 
(Hasenbring et al., 2009a; Karsdorp & Vlaeyen, 2009).   
Eine weitere entscheidende Variable innerhalb der Schmerzverarbeitung stellt die Selbst-
wirksamkeitserwartung dar. Diese fand seit dem Selbstwirksamkeitskonzept nach Bandura 
(1977) sowohl in der Forschung als auch in der Therapie vielseitige Beachtung. Unter der 
Selbstwirksamkeit ist die subjektive Gewissheit eines Individuums zu verstehen, ausreichend 
Kompetenzen für die Bewältigung von neuen oder schwierigen Anforderungssituationen zu 
besitzen (Schwarzer, 2004). Die Selbstwirksamkeitserwartung entspricht der „subjektiven 
Kompetenzerwartung“ (Geissner, 2001). Die Variable Selbstwirksamkeit konnte als einer der 
stärksten Prädiktoren sowohl für das Beeinträchtigungserleben als auch für die Depressivität 
empirisch bestätigt werden (Arnstein et al., 1999; Denison et al., 2004; Jensen et al., 1991; 
Nicholas & Asghari, 2006; Turner et al., 2007). Dementsprechend führt ein ausgeprägtes 
Schmerzleiden zu einer Reduktion der Selbstwirksamkeit, welche sich wiederum förderlich 
auf die psychische und körperliche Beeinträchtigung auswirkt. Gemäß einer Untersuchung 
von Sardá et al. (2009) an chronischen Schmerzpatienten aus Brasilien und Australien wird 
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der starke Einfluss des Selbstwirksamkeitserlebens auf das Beeinträchtigungserleben nicht 
von kulturellen oder linguistischen Aspekten bestimmt.  
 
 
1.1.5 Resümee: Der chronische Schmerz - ein komplexes Krankheitsphänomen 
Unter einem chronischen Schmerz ist ein multifaktorielles Geschehen zu verstehen, das 
durch verschiedene bio-psycho-soziale Faktoren ausgelöst wird und/oder letztere bedingen 
kann. Zu diesen Faktoren zählen unter anderem insbesondere die Depressivität sowie das 
subjektive Beeinträchtigungserleben. Sie haben jedoch nicht nur einen Einfluss auf die 
Chronifizierung des Schmerzes, sondern auch auf das langfristige subjektive Wohlbefinden 
sowie auf die individuelle Leistungsfähigkeit. Somit tragen sie bei einem chronischen 
Schmerzleiden entscheidend zur zukünftigen Sozialisierung des Betroffenen bei. Da bei 
einem anhaltenden Schmerzleiden ein erhöhtes Risiko für eine Ausbreitung des Schmerzes 
über mehrere Körperlokalitäten besteht, kann sich gleichzeitig das Ausmaß an Depressivität 
bzw. der Beeinträchtigung erhöhen.  
Aber auch die Depression und das Beeinträchtigungserleben können in einer komplexen 
Wechselwirkungsbeziehung zueinander stehen. Hat sich eine Depressivität entwickelt, dann 
verstärkt sich bedingt durch die Antriebsminderung sowie den allgemeinen Interesseverlust 
in der Alltagsbewältigung das schmerzbedingte Beeinträchtigungserleben. Umgekehrt kann 
aufgrund eines schmerzbedingten Beeinträchtigungserlebens der Entwicklungsprozess einer 
Depressivität verstärkt werden.  
Aufgrund der Komplexität der Chronifizierungsprozesse eines Schmerzleidens ist meist nicht 
mehr eruierbar, ob ein bestimmtes psychisches Beeinträchtigungserleben bereits vor der 
Entstehung des Schmerzes vorlag und dieses mit beeinflusst hat. Dementsprechend kann 
nicht davon ausgegangen werden, dass ein psychisches Beeinträchtigungserleben sich aus-
schließlich unidirektional aus einem chronischen Schmerzleiden herauskristallisierte. Viel-
mehr sollte stets angenommen werden, dass sowohl zur Auslösung eines chronischen 
Schmerzes als auch bei der Aufrechterhaltung des Schmerzleidens ein psychisches Beeint-
rächtigungserleben - wenngleich in unterschiedlichem Ausmaß - vorlag.  
Um einzelne Chronifizierungsprozesse jedoch besser untersuchen zu können, muss in der 
Forschung der Fokus auch auf mögliche unidirektionale Entwicklungen gerichtet werden. In 
Anlehnung an die Ergebnisse von Fishbain et al. (1997) wird in der vorliegenden Arbeit der 
Schwerpunkt auf die kognitive Mediationshypothese gelegt. Es wird davon ausgegangen, 
dass die subjektive Bewertung der sensorischen Schmerzwahrnehmung den individuellen 
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Umgang mit der eigenen Krankheit maßgeblich beeinflusst und zur Entwicklung von Depres-
sivität bzw. Beeinträchtigung beiträgt.  
 
 
1.2. Die kognitive Schmerzverarbeitung  
Wie im vorherigen Kapitel dargestellt konnte für verschiedene kognitive Schmerzverarbei-
tungsformen eine prädiktive Funktion für die Entwicklung einer Depressivität bzw. eines Be-
einträchtigungserlebens empirisch bestätigt werden. Für die Erklärung der jeweiligen Zu-
sammenhänge lassen sich aus der Literatur verschiedene Modelle und Theorien heranzie-
hen, die ihren Schwerpunkt entweder auf die Adaptivität oder auf die Maladaptivität 
kognitiver Verarbeitungsstrategien legen. Im Folgenden werden die wichtigsten Modelle vor-
erst unabhängig vom chronischen Schmerz dargestellt. Erst im späteren Verlauf werden 
diese Erklärungsansätze in Zusammenhang mit chronischen Schmerzen gebracht sowie zur 
Diskussion der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit herangezogen.  
 
 
1.2.1 Die gelernte Hilflosigkeit  
Die Theorie der gelernten Hilflosigkeit (Seligman, 1975) ist auf Ergebnisse eines tierexperi-
mentellen Forschungsparadigmas zurückzuführen, das das Vermeidungsverhalten fokus-
sierte. Man nahm vorerst Hunden jede Bewegungsmöglichkeit und behandelte sie mit 
unausweichlichen, mäßig schmerzhaften Stromstößen. Diese Hunde unternahmen in 
späteren Untersuchungsbedingungen, in denen sie prinzipiell die Möglichkeit zur Flucht 
hatten, keine Versuche, diesen aversiven Stromstößen zu entgehen. Overmier & Seligman 
(1967) prägten dieses Phänomen mit dem Begriff der „gelernten Hilflosigkeit“. Der wichtigste 
Faktor für die Entstehung dieses Phänomens wird in dem objektiv nicht bestehenden Zu-
sammenhang (Kontingenz) zwischen Handlung und Handlungsergebnis gesehen. Hieraus 
entwickelt sich ein Kontrollverlust, aber auch eine generalisierende Erwartung, auch in Zu-
kunft bzw. in anderen Lebensbereichen keine Kontrolle über sein Wohlergehen ausüben zu 
können. Die sich hieraus kristallisierenden motivationalen, kognitiven und emotionalen Defi-
zite haben die Beendigung sämtlicher Handlungsbemühungen zur Folge (Schneider & 
Schmalt, 1994). In Untersuchungen der gelernten Hilflosigkeit am Menschen konnten Attri-
butionen zur Erklärung des andauernden Hilflosigkeitserlebens nach einer Misserfolgserfah-
rung herangezogen werden (Abramson et al., 1978). Hiernach tritt (andauernde) Hilflosigkeit 
insbesondere bei einem internalen, stabilen und globalen Attributionsstil auf.  
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1.2.2 Die Selbstwirksamkeit  
Nach dem Konzept der Selbstwirksamkeit („self efficacy“) nach Bandura (1977) besteht ein 
Zusammenhang zwischen den Erwartungen in die eigenen Fähigkeiten, ein bestimmtes Ver-
haltensmuster umzusetzen bzw. eine Aufgabe bewältigen zu können, und der tatsächlichen 
Ausführung dieses Verhaltensmusters. Die Erwartungen in die eigene Leistungsfähigkeit 
bzw. „Wirksamkeit“ bestimmen bei der Ausführung der Handlung das Ausmaß der Bemü-
hungen und Anstrengungen sowie die Dauer der Bereitschaft, Hindernisse und negative Er-
fahrungen zu überwinden. Diese sogenannten „Selbstwirksamkeitsüberzeugungen“ sind 
nach Bandura (1977) nicht statisch, sondern abhängig von der Lebenserfahrung modifizier-
bar. Wird das Selbstwirksamkeitserleben durch eine Behandlung gestärkt, begünstigt dies 
die Reduktion eines Angst-Vermeidungs-Verhaltens (Asghari & Nicholas, 2001; Bandura, 
1977). Das Konzept der Selbstwirksamkeit kann auch auf Patienten mit chronischen 
Schmerzen angewendet werden (Ruoß, 1998). Viele unbehandelte Betroffene sehen sich 
außerstande, ihre Schmerzproblematik selbstständig bewältigen zu können. Die daraus re-
sultierende geringe Selbstwirksamkeit verstärkt Passivität, Hoffnungslosigkeit und Depressi-
vität (Ruoß, 1998), aber auch das Schmerz-, Beschwerde- und Vermeidungsverhalten 
(Asgahri & Nicholas, 2001). 
 
 
1.2.3 Das transaktionale Stressmodell 
Gemäß des transaktionalen Stressmodells von Lazarus (1966; Lazarus & Folkman, 1984) 
stellen Stressreaktionen eine Folge von zwei subjektiven Bewertungsprozessen dar. Der 
sogenannte primäre Bewertungsprozess (primary appraisal) bezieht sich darauf, ob die je-
weilige Situation oder Körpersensation (wie z.B. Schmerz) als irrelevant, angenehm-positiv 
oder potentiell gefährdend (stressend) interpretiert wird. Für diese Bewertung sind die Aus-
prägung eigener Grundbedürfnisse (z.B. Bedürfnis nach Liebe und Zugehörigkeit, nach 
Selbstverwirklichung und Autonomie, nach Umweltkontrolle und Sicherheit) und/oder die in-
dividuellen Erwartungen an sich selbst entscheidend (Kaluza, 2005). Eine stressbezogene 
primäre Bewertung kann drei unterschiedliche Qualitäten annehmen:  
a) Schaden-/Verlustereignisse: Hierzu zählt z.B. die Wahrnehmung einer beeinträchtigen-
den körperlichen Verletzung, das Verlusterlebnis einer nahe stehenden Person oder das 
Erleben von Kritik. 
b) Bedrohung: Eine Schädigung ist noch nicht eingetreten, sondern wird antizipiert. Bei-
spiele wären eine antizipierte physische Verletzung vor einem operativen Eingriff, das 
Nichterreichen von Zielen oder die Beeinträchtigung des Selbstwerts. 
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c) Herausforderung: Das Individuum sieht die zwar schwer erreichbare, evtl. risikoreiche, 
aber mit positiven Folgen verbundene Bewältigung der Anforderung. Es hat die Möglich-
keit, eigene Kompetenzen zu bestätigen. Im Gegensatz zu den Punkten a) und b) ist die 
Herausforderung mit einem positiven emotionalen Befinden verbunden.  
Neben der primären Bewertung schätzt das Individuum innerhalb einer sekundären Bewer-
tung (secondary appraisal) ein, ob die eigenen, routinemäßig zur Verfügung stehenden Re-
gulationsmöglichkeiten zur Bewältigung der Situation bzw. Anforderung ausreichen. Erst 
wenn die eigenen Ressourcen als ungenügend bewertet werden, reagiert der Organismus 
mit Stressreaktionen.  
 
 
1.2.4 Das ‚Fear-Avoidance Model‘ 
Das  „Fear-Avoidance Model“ (FAM) des chronischen Schmerzes verdeutlicht kognitiv-beha-
viorale Zusammenhänge zur Erklärung der Aufrechterhaltung von Schmerzen, Depressivität 
und Beeinträchtigung nach einer muskuloskeletalen Verletzung. Basierend auf den Arbeiten 
von Lethem et al. (1983), Philips (1987) und Waddell et al. (1993) über die behavioralen 
Schmerzverarbeitungsstrategien Konfrontation und Vermeidung entwickelte Vlaeyen das 
heute bekannte und in Forschung bzw. Therapie häufig herangezogene FAM (Pincus et al., 
2010; Vlaeyen & Linton, 2000, 2012). Im Fokus dieses Modells steht die Bewertung des 
Schmerzes durch den Betroffenen (Crombez et al., 2012; Leeuw et al., 2007). Wenn Betrof-
fene ihren akuten Schmerz als nicht beängstigend wahrnehmen, sind sie in der Lage, nach 
einer anfangs geringeren Leistungsfähigkeit wieder ihren alltäglichen Aufgaben nachzuge-
hen. Sie können ggf. auf diese Weise ihre schmerzbezogenen, vielleicht irrationalen Erwar-
tungen durch eine Realitätskontrolle überprüfen und auch korrigieren. Die funktionale Wie-
derherstellung kann durch dieses konfrontative Vorgehen in der Alltagsbewältigung gefördert 
werden.  
Im Gegensatz dazu kann ein Teufelskreis initiiert werden, wenn der Schmerz als „Katastro-
phe“ (miss)interpretiert wird (s. Abbildung 1.1). Diese dysfunktionale Interpretation führt häu-
fig zu einer ausgeprägten schmerzbezogenen Angst. Diese wiederum kann sich allmählich 
zu einer Angst vor körperlichen Bewegungen ausbreiten. Betroffene können somit zu der 
Vermeidung gerade derjenigen Bewegungen übergehen, die sie mit einer Schmerzverstär-
kung assoziieren. Da durch das Vermeidungsverhalten eigene Erwartungen nicht durch tat-
sächliche Erfahrungen validiert werden können, tendieren Betroffene mit der Zeit zu einer 
Überbewertung zukünftiger Schmerzen sowie deren möglicher negativer Konsequenzen. 
Neben diesen Geschehnissen trägt auch eine selektive Aufmerksamkeit auf den eigenen 
Körper bzw. auf schmerzbezogene Informationen zu einer „Hypervigilanz“ bei. Sowohl das 
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Vermeidungsverhalten als auch die Hypervigilanz schützen zwar kurzfristig den Betroffenen 
vor weiteren Verletzungen und fördern auch den Heilungsprozess. Langfristig tragen sie je-
doch zu der Entwicklung eines „disuse-syndroms“ in Form von körperlicher Dekonditionie-
rung und „guarded movements“ bei (Leeuw et al., 2007; Vlaeyen & Linton, 2000). Durch ein 
anhaltendes Vermeidungsverhalten sowie durch einen sozialen Rückzug kann der Betrof-
fene zudem keine positiven Erfahrungen mehr machen, so dass die Gefahr der Entwicklung 
von Depressivität besteht. Sowohl das „disuse syndrom“ als auch die Depressivität können 




Abbildung. 1.1: Das FAM des chronischen Schmerzes (Vlaeyen & Linton, 2000, p. 329)  
 
Gemäß dieses Modells besitzt weniger die Schmerzwahrnehmung, sondern vielmehr der 
kognitive Prozess der Bewertung (schmerzbezogenes Katastrophisieren) einen bedeutenden 
prädiktiven Wert für das Beeinträchtigungserleben sowie für die Depressivität. Somit stellen 
das Katastrophisieren sowie die damit einhergehende schmerzbezogene Angst entschei-
dende Mediatoren in der Beziehung zwischen Schmerz und körperlichem bzw. psychischem 
Beeinträchtigungserleben dar.  
Die Validität des FAM konnte mittels Querschnittstudien an chronischen Schmerzpatienten 
(Leeuw et al., 2007), aber auch mittels prospektiver Studien über den akuten Schmerz belegt 
werden (Gheldof et al., 2010; Jensen et al., 2010; Swinkels-Meewisse et al., 2006). Weiter-
hin unterstützen Studien das FAM, die mit Hilfe von Strukturgleichungsmodellen die dynami-
schen und sequentiellen Beziehungen zwischen den Variablen des FAM untersuchten (Cook 
et al., 2006; Goubert et al., 2004; Wideman et al., 2009).    
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1.2.5 Das Ergomania-Konzept  
Blumer & Heilbronn (1982) betrachten chronische Schmerzen ohne erkennbare organische 
Ursache als eine spezifische psychobiologische Erkrankung, der sie den Namen „pain prone 
disorder“ gaben. Sie postulierten, dass diese eigenständige Erkrankung eine Variante der 
affektiven Störungsbilder darstellt und sich aus charakteristischen klinischen, psychodynami-
schen, biographischen und genetischen Merkmalen zusammensetzt. Unter anderem zeich-
nen sich Betroffene mit einer „pain prone disorder“ durch einen überaktiven Lebens- und 
Arbeitsstil aus, der bereits vor Beginn des Schmerzleidens bzw. häufig schon in der Kindheit 
oder Jugend vorhanden war. Diesen prämorbiden Persönlichkeitstrait belegten Blumer & 
Heilbronn (1982) mit dem Begriff „Ergomania“. Van Houdenhove (1986) stellte zur Operatio-
nalisierung des Ergomania-Konzepts, die auch mit einer prämorbiden Hyperaktivität 
(„hyperactivity“) umschrieben wurde, folgende harte Kriterien auf.  
a) früher Arbeitsbeginn 
b) Unfähigkeit zur Entspannung, andauerndes Beschäftigtsein, Neigung zum Perfektionis-
mus 
c) Ausübung einer körperlich anstrengenden Arbeit  
d) Neigung zum Multitasking 
 
Nach Van Houdenhove (1986) liegt die Häufigkeit einer prämorbiden Hyperaktivität bei chro-
nischen Schmerzpatienten bei bis zu 70 %. Basierend auf seinen klinischen Erfahrungen 
stellte Van Houdenhove (1986) für das Ergomania-Konzept unterschiedliche psychodynami-
sche Erklärungsansätze auf. Hiernach kann die prämorbide Hyperaktivität als Ausdruck 
überkompensierter Abhängigkeitsbedürfnisse, eines exzessiven körperlichen Narzissmus, 
einer phallischen Rivalität, eines Masochismus bzw. eines Perfektionismus angesehen 
werden. Neben diesen rein psychodynamischen Aspekten können aber auch zahlreiche psy-
chosoziale Hintergründe zur Ergomania beitragen. Bspw. können materielle Ziele oder ein 
sozialer Druck zum Durchhalten animieren (Van Houdenhove, 1999). Eine prämorbide Hy-
peraktivität kann die Entwicklung chronischer Schmerzen auf somatischer Ebene bspw. 
durch muskuloskeletale Überlastung, auf psychobiologischer Ebene (z.B. Störungen im 
Schlaf-Wach-Zyklus, neurohormonelle Veränderungen), auf kognitiver Ebene (z.B. Attribut-
ionen von Misserfolgen auf somatische Aspekte) und psychodynamischer Ebene begünsti-
gen (Van Houdenhove, 1999). Die prämorbide Ergomania wandelt sich mit Beginn der 
Schmerzsymptomatik in eine „Anergia“ um, die sich aus einem Mangel an Initiative, Inaktivi-
tät und einer Fatigue-Symptomatik zusammensetzt (Blumer & Heilbronn, 1982; Van 
Houdenhove, 1986).  
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In Untersuchungen von Van Houdenhove et al. (1995, 2001) wiesen Patienten mit einem 
chronischen Fatigue-Syndrom und Patienten mit chronischen idiopathischen muskuloskele-
talen Schmerzen eine signifikant stärkere Ausprägung eines prämorbiden hyperaktiven Le-
bensstils auf als Patienten mit einer chronischen organischen Erkrankung bzw. mit einer 
neurotischen Störung ohne somatische Beschwerden. Aus ihren Ergebnissen schlussfol-
gerten Van Houdenhove et al. (1995, 2001), dass die prämorbide Hyperaktivität zur Prädis-
position, zur Auslösung und zur Aufrechterhaltung sowohl eines chronischen Fatigue-Syn-
droms als auch einer chronischen Schmerzerkrankung beiträgt. Kritisch ist jedoch an den 
bisherigen empirischen Untersuchungen über das Ergomania-Konzept anzumerken, dass 
keine gesunde Kontrollgruppe zum Vergleich herangezogen wurde. Somit kann bis jetzt das 
Ergomania-Konzept nicht als eindeutig empirisch bestätigt angesehen werden.  
Weiterhin sollte erwähnt werden, dass die empirische Überprüfung einer mutmaßlichen Prä-
dispostion für ein chronisches Schmerzsyndrom sich allgemein als äußerst schwierig erweist 
(Vlaeyen & Morley, 2004). Eine Prädisposition kann niemals die alleinige Ursache für eine 
Schmerzstörung sein. Vielmehr muss davon ausgegangen werden, dass sie im Wirkzusam-
menhang mit multiplen anderen Faktoren (z.B. Erbfaktoren, körperlicher Status, soziale As-
pekte) Einfluss auf die Entwicklung eines Schmerzleidens nimmt (Kröner-Herwig, 2007). 
Nach Kröner-Herwig (2011) sollten deshalb Merkmale, die bei chronischen Schmerzpatien-
ten stärker ausgeprägt sind als bei Gesunden, nicht als syndromspezifisch angesehen wer-
den. Eher sind sie als Korrelate der Auseinandersetzung von Betroffenen mit ihrer Erkran-
kung zu betrachten.  
 
 
1.2.6 Die Prozesstheorie mentaler Kontrolle 
Die Prozesstheorie mentaler Kontrolle kristallisierte sich aus den empirischen Befunden von 
Wegner heraus (Wegner, 1994; Wegner et al., 1987, 1990, 1991, 1993). Hiernach werden 
bei dem Versuch, einen Gedanken zu unterdrücken, zwei mentale Prozesse aktiviert. 
Während der sogenannte Suchprozess („operating process“) sich um hilfreiche, ablenkende 
Gedanken bemüht, überprüft der Prüfprozess („monitoring process“) den Erfolg der Gedan-
kenunterdrückung (Wegner, 1994). Letzterer vergleicht dementsprechend die Abweichungen 
zwischen den erwünschten und den unerwünschten Gedanken.  
Der Suchprozess verläuft häufig desorganisiert, mühevoll und nicht erfolgreich. Auch benö-
tigt er mehr kognitive Kapazität als der Prüfprozess (Wegner, 1994). Unter manchen Bedin-
gungen kann sich allerdings die kognitive Kapazität für den Suchprozess reduzieren. Die 
Folge hiervon ist, dass der weiter ablaufende Prüfprozess die unerwünschten Gedanken 
wiederholt im Bewusstsein aktualisiert. Dementsprechend treten bei willentlichen Unterdrü-
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ckungsversuchen unerwünschter Gedanken aufgrund des Prüfsystems Intrusionen gerade 
dieser Gedanken auf („rebound effect“). Das wiederholte Erleben von Misserfolg wirkt sich 
langfristig negativ auf die Selbstwirksamkeit aus und erhöht den emotionalen Distress 
(Hasenbring, 2000).   
 
 
1.2.7 Das ‚Avoidance-Endurance Model‘ 
Mit ihrem „Avoidance-Endurance Model“ (AEM) erweiterten Hasenbring und ihre Arbeits-
gruppe (Hasenbring, 2000; Hasenbring et al., 2001; Hasenbring & Verbunt, 2010) das „Fear-
Avoidance Model“ (FAM) um die vermittelnden Einflüsse der Durchhalteaktionen auf die 
Entwicklung und Aufrechterhaltung von chronischen Schmerzen und Beeinträchtigungserle-
ben. Diesem Modell liegen vier Basishypothesen zu Grunde.  
Die erste Hypothese geht davon aus, dass gemäß des psychophysiologischen Modells der 
Angst (Lang, 1970) lose Beziehungen zwischen den kognitiven, affektiven und behavioralen 
Schmerzreaktionen bestehen (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010). Ent-
sprechend dem „Dynamic Model of Affect“ (DMA) (Davis et al., 2004) vermuten Hasenbring 
et al. (2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010), dass sowohl Angst-Vermeidungs-Reaktionen als 
auch Durchhaltereaktionen auf distinkten Dimensionen im Vergleich zu den jeweils entgegen 
gesetzten Reaktionsmustern liegen. Auf diese Weise könnten unterschiedliche Reaktions-
merkmale unabhängig voneinander aktiviert werden. Hasenbring et al. (2009b; Hasenbring & 
Verbunt, 2010) sehen sich in ihrer Hypothese durch die Ergebnisse von Hass & Canli (2008) 
unterstützt. Diese konnten distinkte neuronale Systeme für entgegen gesetzte Affekte und 
Kognitionen empirisch belegen.  
Gemäß der zweiten Basishypothese wird davon ausgegangen, dass drei spezifische, rigide 
und zeitstabile Muster aus kognitiven, affektiven und behavioralen Schmerzreaktionen den 
Chronifizierungsprozess von Schmerzen fördern (Hasenbring & Verbunt, 2010). Hierzu zäh-
len einerseits das Muster bestehend aus „Angst-Vermeidungsreaktionen“ (FAR-Pattern) 
sowie zwei Muster, die sich jeweils aus spezifischen Durchhaltereaktionen/‚Endurance 
reactions‘ (ER-Pattern) zusammensetzen.  
Es wird davon ausgegangen, dass sich das FAR-Pattern aus den Merkmalen schmerzbezo-
gene Angst, Katastrophisieren, Hilf-/Hoffnungslosigkeit sowie behaviorales Vermeidungsver-
halten bildet. Vermutlich wird das Vermeidungsverhalten durch die Angst vor Schmerzver-
stärkungen ausgelöst und zur Verhinderung einer solchen ausgeführt. Wie bereits in Kapitel 
1.2.4 beschrieben, birgt das FAR-Pattern die Gefahr der Entwicklung eines disuse-syndroms 
(körperliche Dekonditionierung und Hypervigilanz) sowie der Depressivität. Patienten mit 
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einem ER-Pattern hingegen weisen ausgeprägte behaviorale Durchhaltestrategien trotz ihres 
Schmerzerlebens auf. Bei ihnen besteht ein erhöhtes Risiko für eine körperliche Überforde-
rung bzw. Überlastung, was in Verletzungen der Muskelfasern, Nerven, Knochen und/oder 
Bänder münden könnte (Hasenbring & Verbunt, 2010). Solche Schäden sowie das wieder-
holte Erleben von Schmerzen können zu den neurobiologischen Mechanismen der 
peripheren und zentralen Sensibilisierung beitragen. Dies würde zur Aufrechterhaltung eines 
höheren Schmerzniveaus führen. Im Gegensatz dazu werden jedoch Betroffene durch diese 
behavioralen Durchhaltestrategien in der Ausführung ihrer Aktivitäten nicht unterbrochen, 
was sich verstärkend auf die Kontrollüberzeugungen sowie das Selbstwirksamkeitserleben 
des Betroffenen auswirken müsste. Dementsprechend wird im ‚Avoidance-Endurance Model‘ 
(AEM) von einem negativen Zusammenhang zwischen behavioralen Durchhaltetendenzen 
und dem Beeinträchtigungserleben ausgegangen (Hasenbring et al., 2009b).   
Bei den Durchhaltereaktionen (ER-Pattern) wird zwischen dem „Distress endurance 
response pattern“ (DER-Pattern) sowie dem „Eustress endurance response pattern“ (EER-
Pattern) unterschieden. Diese beiden ER-Pattern ähneln sich zwar in ihren behavioralen 
Durchhaltestrategien. Jedoch unterscheiden sie sich in ihren kognitiven und affektiven 
Schmerzbewältigungsstrategien. Patienten, die ein DER-Pattern aufweisen, reagieren neben 
den behavioralen Durchhaltestrategien mit deutlich suppressiven Kognitionen (Durchhalte-
appelle) sowie mit Angst/Depressivität. Gemäß des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) 
versucht ein Betroffener mit Hilfe suppressiver Gedanken, seine Schmerzwahrnehmung, 
seine schmerzbezogenen Emotionen und Gedanken zu unterdrücken bzw. die Notwendig-
keit schmerzbedingter Unterbrechungen der jeweiligen Handlungssequenz zu verhindern 
(Rusu & Hasenbring, 2008). Hierzu zählen Gedanken wie „Stell‘ Dich nicht so an!“ oder 
„Wichtig ist, dass ich jetzt durchhalte!“ (Hasenbring et al., 2008, 2009b). Suppressive 
Gedanken verlaufen meist unorganisiert, nicht fokussiert und mühevoll ab. Zudem sind sie 
meist nicht zielführend, da gemäß der Prozesstheorie mentaler Kontrolle nach Wegner et al. 
(1987) die Gefahr eines Rebound-Effekts besteht. Wie in Kapitel 1.2.6 dargestellt, erlebt der 
Betroffene in Folge der wiederholten Misserfolge mit seinen kognitiven Unterdrückungsver-
suchen einen erhöhten emotionalen Disstress in Form von Angst/Depressivität sowie eine 
Verringerung seines Selbstwirksamkeitserlebens (Hasenbring & Verbunt, 2010). 
Dementsprechend wird im ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) ein positiver Zusammen-
hang zwischen Durchhalteappellen und dem Beeinträchtigungserleben bzw. der Depressivi-
tät angenommen.  
Im Gegensatz dazu tendieren gemäß des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) Patienten mit 
einem „Eustress endurance response pattern“ (EER-Pattern) zu Kognitionen wie Ignorieren 
des Schmerzes, Ablenkung oder Minimierung der Bedeutung der Schmerzerfahrung sowie 
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zu einer positiven Stimmung trotz des Schmerzes. Bei der Ablenkung von der Schmerz-
wahrnehmung handelt es sich um einen organisierten und zielgerichteten Vorgang der Auf-
merksamkeitsverschiebung, der zu einem Gefühl der Selbstkontrolle bzw. -wirksamkeit bei-
trägt. Es kommt zu einer Stressreduktion und zu einer positiven Stimmungslage (Scholich et 
al., 2011; Sudhaus et al., 2012).  
Weiterhin besteht nach dem ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) neben diesen drei mal-
adaptiven Schmerzbewältigungsmustern auch ein „adaptives Reaktions-Muster“ (AR-
Pattern), das eine gesunde Balance zwischen Durchhalten und Vermeidung zu erzielen ver-
sucht (3. Basishypothese). Zudem vermuten Hasenbring & Verbunt (2010) zahlreiche poten-
tielle psycho-neurobiologische Wege vom akuten zum chronischen Schmerz über die FAR- 
und ER-Pattern (4. Basishypothese).  
Die Konstruktvalidität des AEM konnte jüngst empirisch durch Hasenbring et al. (2012) be-
legt werden. In ihrer Längsschnittstudie teilte die Forschungsgruppe Patienten mit einem 
subakuten, unspezifischen Rückenschmerz (mit einer Dauer < 12 Wochen) gemäß eines 
spezifischen Algorithmus jeweils in Gruppen mit einem vorherrschenden FAR-, EER-, DER- 
oder AR-Pattern ein. Zum ersten Erhebungszeitpunkt zeigten Patienten mit einem FAR-
Pattern ein signifikant stärkeres Ausmaß an Katastrophisieren im Vergleich zu den anderen 
Gruppen. Patienten mit einem DER-Pattern wiesen im Gegensatz zu Patienten mit einem 
EER- und AR-Pattern signifikant stärkere Ausprägungen bzgl. schmerzbezogener 
Angst/Depressivität und Hilf-/Hoffnungslosigkeit auf. Sie unterschieden sich diesbezüglich 
jedoch nicht von Patienten mit einem FAR-Pattern. Zudem wiesen sie die höchste Ausprä-
gung an Durchhalteappellen auf. Bei Patienten mit einem EER-Pattern lag eine signifikant 
stärkere Ausprägung in den Merkmalen Humor/Ablenkung, Durchhalteverhalten und positive 
Stimmung trotz des Schmerzes vor. In der Follow-Up Erhebung dieser Untersuchung zeigten 
die Patienten der drei maladaptiven Schmerzbewältigungsgruppen signifikant höhere Anga-
ben bzgl. der Schmerzintensität als die Patienten der adaptiven Schmerzbewältigungs-
gruppe. Ein ähnliches Ergebnis fanden Scholich et al. (2012) innerhalb ihrer Untersuchung 
mit ausschließlich konservativ behandelten orthopädischen Patienten. Hier verstärkten sich 
im Follow-Up die korrelativen Zusammenhänge zwischen Merkmalen der FAR- und ER-
Pattern mit der Schmerzintensität (Scholich et al., 2012). Die Dysfunktionalität der kognitiven, 
emotionalen und behavioralen Merkmale dieser beiden Schmerzverarbeitungspattern konnte 
zudem durch Rusu & Hasenbring (2008) demonstriert werden.  
Aber nicht nur die Bedeutung der einzelnen Merkmale auf die Schmerzchronifizierung, 
sondern auch die der kombinierten Merkmalsmuster konnte empirisch bestätigt werden 
(Hallner & Hasenbring, 2004). Diesbezüglich konnten auch Grebner et al. (1999) mittels 
einer Cluster-Analyse an Patienten mit akuten radikulären Schmerzen und einem eindeutig 
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diagnostizierten lumbalen Bandscheibenvorfall vier heterogene Patientengruppen finden, die 
den Schmerzverarbeitungspattern FAR, EER, DER und AR entsprachen. Sechs Monate 
nach einem chirurgischen Eingriff ergaben sich zwischen diesen vier Clustern keine signifi-
kanten Unterschiede hinsichtlich der Schmerzintensität. Dennoch kehrten Patienten der drei 
maladaptiven Clustern im Vergleich zu den Patienten des AR-Clusters mittelfristig seltener in 
Vollzeitarbeit in ihren alten Beruf zurück. Patienten des EER- und des DER-Clusters stellten 
häufiger einen Rentenantrag als Patienten des AR-Clusters, womit sich das ER-Pattern als 
deutliche Risikogruppe herausstellte.  
Zusammenfassend lässt sich somit festhalten, dass die im ‚Avoidance-Endurance Model‘ 
(AEM) postulierten Schmerzverarbeitungspattern als empirisch belegt gelten können. Auch 
deren negativer Einfluss auf die Aufrechterhaltung der Schmerzintensität und auf sozioöko-
nomische Aspekte kann als empirisch bestätigt angesehen werden. Allerdings weist die bis-
herige Studienlage weiterhin kein eindeutiges Bild auf bzgl. der Zusammenhänge zwischen 
den Merkmalen dieser Schmerzverarbeitungspattern und dem Beeinträchtigungserleben 
(Hasenbring et al., 2009a; Kasdorp & Vlaeyen, 2009). Korrelative Untersuchungen konnten 
zwar entsprechend des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) einen negativen Zusammen-
hang zwischen behavioralen Durchhaltestrategien und dem langfristigen Beeinträchtigungs-
erleben finden, jedoch fiel dieser nicht immer statistisch bedeutsam aus (Hasenbring et al., 
2009b; Scholich et al., 2012). Auch fielen die im ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) postu-
lierten positiven Zusammenhänge zwischen den kognitiven Durchhaltestrategien und dem 
Beeinträchtigungserleben nicht immer signifikant aus (Scholich et al., 2012; Hasenbring et al. 
2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010). Sowohl das Vermeidungsverhalten als auch das Ka-
tastrophisieren und Hilflosigkeitserleben des FAR-Pattern waren dagegen stets positiv mit 
dem Beeinträchtigungserleben assoziiert (Hasenbring & Verbunt, 2010; Hasenbring et al., 
2009b; Scholich et al., 2012).   
Weiterhin konnte in einer Untersuchung von Hasenbring et al. (2006) eine Diskrepanz 
zwischen dem Beeinträchtigungserleben von ER-Patienten und ihrer tatsächlichen körperli-
chen Funktionsfähigkeit festgestellt werden. Entgegen den Hypothesen des AEM kann 
dieses Ergebnis so ausgelegt werden, dass ER-Patienten ihre körperliche Leistungsfähigkeit 
zu unterschätzen und sich dementsprechend körperlich zu überanstrengen scheinen 
(Hasenbring et al., 2006). Wie bereits in Kapitel 1.1.4 dargestellt vermuten Hasenbring & 
Verbunt (2010) eine Abhängigkeit zwischen dem Ausmaß des Beeinträchtigungserlebens 
und der Kombination aus Durchhalteappellen und behavioralen Schmerzverarbeitungsstra-
tegien. Demnach müssten sich Durchhalteappelle kombiniert mit einem Vermeidungsver-
halten verstärkend und Durchhalteappelle mit behavioralen Durchhaltetendenzen vermin-
dernd auf das Beeinträchtigungserleben auswirken. Tatsächlich ließ sich in der Längs-
schnittuntersuchung von Hasenbring et al., (2012) ein erhöhtes Beeinträchtigungserleben bei 
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FAR- und DER-Patienten im Vergleich zu EER-Patienten finden. In einer Längsschnittunter-
suchung von Scholich et al. (2011) zeigten EER- und AR-Patienten sogar eine signifikante 
Abnahme der Beeinträchtigung über die Zeit, während das Beeinträchtigungsniveau von 
FAR- und DER-Patienten gleich blieb. Interessanter Weise ergaben sich im gleichen Follow-
Up von 6 Monaten bei EER- und AR-Patienten eine stärkere Reduktion der Schmerzintensi-
tät bzw. eine Zunahme der Lebenszufriedenheit als bei DER- und FAR-Patienten. Da das 
EER-Pattern sowie das DER-Pattern ein hohes Maß an behavioralen Durchhaltetendenzen 
aufweisen, müsste der Unterschied in der Entwicklung des Beeinträchtigungserlebens, aber 
auch der Schmerzintensität sowie der Lebenszufriedenheit in den jeweils zugrundeliegenden 
kognitiv-affektiven Merkmalen begründet liegen. Dementsprechend müssten im DER-Pattern 
insbesondere die Merkmale Depressivität/Angst sowie Durchhalteappelle zur Verschlechte-
rung des Wohlbefindens beitragen. Aus diesen Ergebnissen schlussfolgerten Scholich et al. 
(2011), dass die kognitive Schmerzverarbeitungsstrategie der zielgerichteten Aufmerksam-
keitsverschiebung bei EER-Patienten das Selbstwirksamkeitserleben erhöht und somit kurz-
fristig zu einer Stressreduktion bzw. positiven Stimmungslage führt. Dieses Ergebnis konnte 
durch Sudhaus et al. (2012) bestätigt werden. Diese konnten mit Hilfe von Untersuchungen 
der  Kortisolaufwachreaktion einen Stress reduzierenden Effekt des EER-Pattern bzw. einen 
Stress verstärkenden Effekt des FAR-Pattern belegen. Die Ergebnisse der bisherigen Stu-
dienlage lässt dementsprechend die Vermutung zu, dass die Kombination aus behavioralen 
Durchhaltestrategien und positiver Stimmungslage bedingt durch die körperliche Überlastung 
zwar zur Chronifizierung der Schmerzen beiträgt. Jedoch fördert sie andererseits auch eine 
Stressresistenz und unterstützt somit wahrscheinlich den Akzeptanz- und Anpassungspro-
zess an das Schmerzleiden (Scholich et al., 2011).  
Wenngleich im ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) die maladaptiven Schmerzverarbei-
tungspattern als relativ zeitstabil beschrieben werden, können bei voranschreitendem Chro-
nifizierungsprozess dennoch Veränderungen in der Anwendung der Schmerzverarbeitungs-
pattern postuliert werden (Hasenbring & Verbunt, 2010). Aufgrund der Erfahrung eines an-
haltenden Schmerzes kann ein Betroffener bspw. allmählich weniger von einem exklusivem 
EER-Pattern Gebrauch machen, sondern zunehmend auf das DER- oder sogar auf das 
FAR-Pattern zurückgreifen (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010).  
Aufgrund der Gefahr der Chronifizierung des Schmerzleidens ist die frühzeitige Identifizie-
rung maladaptiver Schmerzverarbeitungspattern äußerst wichtig. Für Rückenschmerzpa-
tienten haben sich diesbezüglich bereits verschiedene diagnostische Instrumente etabliert 
(z.B. Hasenbring, 1994; Hasenbring & Hallner, 1999; Hasenbring et al., 2008, 2009b). Zur 
Verhinderung eines weiteren Chronifizierungsprozesses hat sich eine Schmerzbehandlung 
als effektiv erwiesen, die sich sowohl aus medizinischen Interventionen als auch aus phy-
siotherapeutischen Maßnahmen und einer kognitiv-behavioralen Psychotherapie zusam-
24                          Kapitel 1 -  Die Chronifizierung von Schmerzen: Eine Standortbestimmung 
 
mensetzt (Arnold et al., 2009; Pfingsten, 2001; Schütze et al., 2009). Letztere sollte nicht 
nach einem standardisierten Programm ablaufen, sondern auf die individuellen Risikofakto-
ren ausgerichtet sein (Hasenbring et al., 1999).  
 
 
1.2.8 Resümee über die Erklärungsmodelle der kognitiven Schmerzverarbeitung  
Verschiedene Erklärungsmodelle veranschaulichen die Auswirkungen kognitiver Bewälti-
gungsstrategien auf das psychische Wohlbefinden. Diese Modelle können unter anderem 
auch zur Erklärung der Entwicklung des schmerzbedingten Beeinträchtigungserlebens sowie 
der schmerzbedingten Depressivität herangeführt werden. In kognitiven Mediationsmodellen 
können sie eine Erklärungsgrundlage für mediierende Effekte einzelner Variablen schaffen. 
Dies trifft auch auf das kognitive Mediationsmodell von Klasen et al. (2006) zu, auf das im 
Folgenden eingegangen wird. Dieses verschafft einen ersten Einblick in die vermittelnde 
Wirkung der kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien des ‚Avoidance-Endurance Model‘ 
(AEM) auf die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität. Allerdings wirft dieses Modell 
auch einige Fragen und Hypothesen auf, deren Bearbeitung der Schwerpunkt der vorlie-
gende Arbeit sein wird.  
 
 
1.3 Das ‚Avoidance-Endurance Model‘ und die kognitive Mediationstheorie 
Das ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) wurde erstmals von Klasen et al. (2006) zur Über-
prüfung der kognitiven Mediationstheorie herangezogen. Hierzu untersuchten sie, ob die 
kognitiven Merkmale der vom AEM postulierten maladaptiven Schmerzverarbeitungspattern 
die Beziehung zwischen Schmerzintensität und Depressivität mediieren. Sie postulierten 
einen ausschließlich indirekten Einfluss der Schmerzintensität auf die Depressivität über die 
kognitiven Schmerzverarbeitungsformen Katastrophisieren, Hilf-/Hoffnunsgslosigkeit und 
Durchhalteappelle. Zudem vermuteten sie, dass Katastrophisieren und Durchhalteappelle 
sich direkt und indirekt über Hilf-/Hoffnungslosigkeit auf Depressivität auswirken. Klasen et 
al. ließen in ihrer Querschnittsuntersuchung 122 Patienten mit persistierenden oder wieder-
kehrenden Rücken- und/oder Beinschmerzen (Schmerzdauer > 3 Monate) das von Hasen-
bring et al. (1999) entwickelte ‚Telemedizinische Patienten-Diagnose-System‘ bearbeiten. Zu 
letzterem gehörten die numerische Ratingskala zur Messung der Schmerzintensität inner-
halb der letzten 7 Tage, das ‚Beck-Depressions-Inventar‘ (BDI, Hautzinger et al., 1995) zur 
Erhebung der Depressivität sowie spezifische Skalen des ‚Kieler Schmerz-Inventars‘ 
(Hasenbring, 1994) zur Erhebung der kognitiven Reaktionen Katastrophisieren, Hilf-
/Hoffnungslosigkeit und Durchhalteappelle. Mittels einer Pfadanalyse konnten Klasen et al. 
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Abbildung 1.2: Pfadmodell mit standardisierten Pfadkoeffizienten und multiplen Korrelations-
koeffizienten (Rechtecke an den Variablen) zur Überprüfung der Wirkung von 
Schmerz, Katastrophisieren, Durchhalteappelle und Hilf-/Hoffnungslosigkeit 
auf die Depressivität aus der Studie von Klasen et al. (2006, S. 408) 
 
Entsprechend den Hypothesen beeinflusste Schmerz nicht direkt die Depressivität, sondern 
ausschließlich indirekt über die drei kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien. Weiterhin 
zeigte sich ein direkter Einfluss des Schmerzes auf alle drei kognitiven Variablen. Die Va-
riable Hilf-/Hoffnungslosigkeit wies einen signifikanten Einfluss auf Depressivität auf. Katast-
rophisieren wies einen signifikanten Einfluss auf Hilf-/Hoffnungslosigkeit, nicht aber auf Dep-
ressivität auf. Aufgrund eines signifikanten indirekten Effekts von Katastrophisieren auf Dep-
ressivität erwies sich Katastrophisieren als ein wesentlicher Mediator für die Beziehung 
zwischen Schmerz und Depressivität über Kognitionen der Hilf-/Hoffnungslosigkeit. Der aus-
bleibende direkte Einfluss von Katastrophisieren auf Depressivität steht im Gegensatz zu 
den Ergebnissen bisheriger Untersuchungen (Keefe et al., 1989; Turner et al., 2000). Dabei 
muss allerdings berücksichtigt werden, dass innerhalb dieser Vergleichsstudien neben der 
Variablen Katastrophisieren nicht zusätzlich auch die Variable Hilflosigkeit mit erhoben 
wurde. Klasen et al. (2006) versuchen den ausbleibenden direkten Effekt von Katastrophisie-
ren auf Depressivität damit zu erklären, dass wahrscheinlich mit zunehmender Chronifizie-
rung Kognitionen der Hilf-/Hoffnungslosigkeit im Vergleich zu denen des Katastrophisierens 
an Dominanz gewinnen. Andererseits könnte der ausschließlich indirekte Effekt von Katast-
rophisieren auf Depressivität über Hilf-/Hoffnungslosigkeit mit Hilfe des transaktionalen 
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Stressmodells erklärt werden (vgl. Kapitel 1.2.3). Demnach müsste Katastrophisieren als 
primärer Bewertungsprozess die Variable Hilf-/Hoffnungslosigkeit als sekundären Bewer-
tungsprozess auslösen, welcher sich wiederum auch im Sinne der gelernten Hilflosigkeit 
nach Seligman (1975) und Abramson (1978, vgl. Kapitel 1.2.1) bedeutend auf die Depressi-
vität auswirkt.  
Die Variable Hilf-/Hoffnungslosigkeit stellte sich im Vergleich zu Katastrophisieren und 
Durchhalteappellen als der stärkste Mediator zwischen Schmerzen und Depressivität heraus. 
Dieses Ergebnis konnte durch die Längsschnittuntersuchung von Fahland et al. (2012) be-
stätigt werden. Auch in dieser Pfadanalyse erwies sich Hilflosigkeit im Vergleich zu den kog-
nitiven Mediatoren Katastrophisieren und Angst-Vermeidungs-Überzeugungen als der 
stärkste Prädiktor für Depressivität. 
Entsprechend den Ergebnissen von Hasenbring (1993) waren die Durchhalteappelle die am 
stärksten ausgeprägte gedankliche Schmerzbewältigungsform. Durchhalteappelle zeigten 
einen direkten Einfluss auf Depressivität, nicht jedoch auf Hilf-/Hoffnungslosigkeit. Klasen et 
al. (2006) versuchen dieses Ergebnis mittels der Prozesstheorie mentaler Kontrolle von 
Wegner et al. (1987) zu erklären. Das wiederholte Misserfolgserleben bei Unterdrückungs-
versuchen schmerzbezogener Gedanken müsste das Selbstwirksamkeitserleben reduzieren 
bzw. das Hilflosigkeitserleben verstärken, so dass sich in Folge dessen die Depressivität 
erhöht. Entgegen dieser Theorie mediierten jedoch in der Untersuchung von Klasen et al. 
(2006) nicht die Durchhalteappelle die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität über 
Kognitionen der Hilf-/Hoffnungslosigkeit. Klasen et al. schlossen in diesem Zusammenhang 
einen indirekten Einfluss der Durchhalteappelle über die nicht erhobene kognitive Variable 
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2 Fragestellung und Hypothesen 
Durch die Ergebnisse der Studie von Klasen et al. (2006) ergeben sich erste Hinweise für die 
mediierenden Einflüsse kognitiver Schmerzverarbeitungsformen des ‚Avoidance-Endurance 
Model‘ (AEM) innerhalb der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität speziell bei Pa-
tienten mit chronischen Rücken- und/oder Beinschmerzen. Die kognitiven Variablen Katast-
rophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle beeinflussen bei dieser Patientengruppe 
über bestimmte Pfade die Entwicklung von Depressivität. 
Es ist allerdings bislang noch nicht geklärt, ob die von Klasen et al. (2006) ermittelten mediie-
renden Einflüsse ausschließlich für Patienten mit chronischen Rücken-/Beinschmerzen ge-
lten und demnach störungsspezifisch sind. Tatsächlich bezogen sich alle weiteren empiri-
schen Untersuchungen über das ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) ausschließlich auf 
Patienten mit chronischen Rückenschmerzen (Fahland et al., 2012; Grebner et al., 1999; 
Hasenbring et al., 2001, 2006, 2009b, 2012; Rusu & Hasenbring, 2008; Scholich et al., 2011, 
2012). Es ist somit noch nicht geklärt, ob die gefundenen Einflüsse von Klasen et al. (2006) 
evtl. allgemeingültige Paradigmen beim chronischen Schmerz darstellen. Würde letzteres 
zutreffen, sollten sich diese Einflüsse auch bei Patienten mit heterogenen Schmerzleiden 
zeigen.  
Auch bleibt bislang unklar, ob evtl. weitere Variablen des ‚Avoidance-Endurance Model‘ 
(AEM) das kognitive Mediationsmodell beeinflussen. Klasen et al. (2006) schlossen zudem in 
ihrer Untersuchung nicht aus, dass auch die Variable Selbstwirksamkeit einen vermittelnden 
Einfluss auf die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität ausüben könnte.  
In der vorliegenden Arbeit sollen diese noch offenen Fragestellungen zum Untersuchungs-
gegenstand gemacht werden.  
 
Es sei bereits an dieser Stelle kritisch angemerkt, dass Pfadanalysen keine definitiven Aus-
sagen über einen realen Ursache-Wirkungs-Zusammenhang ermöglichen. Häufig lassen 
sich mehrere Kausalmodelle finden, die der zugrunde liegenden Matrix empirischer Korrela-
tionen entsprechen. Zudem werden mit den postulierten Pfadmodellen der vorliegenden 
Untersuchung die Richtung direkter Einflüsse a priori festgelegt. Beispielsweise sagt der 
Pfad X  Y aus, dass sich X in der Kausalkette vor Y befindet und sich somit auf Y auswirkt. 
Diese Spezifikation schließt nicht aus, dass Y durch weitere, allerdings hier nicht berücksich-
tigte Variablen beeinflusst wird (Kline, 2011) oder gar auf X rückkoppelt. Der betreffende 
Pfadkoeffizient gibt die relative Stärke von Kausaleffekten an, falls das Modell zutrifft.  
Weiterhin lassen sich generell mit Daten einer Querschnittserhebung keine kausalen Effekte 
bzw. Einflüsse prüfen. Hierzu müsste ein experimentelles und/oder prospektives Untersu-
chungsdesign gewählt werden.  
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Aus diesem Grund soll im Folgenden unter den Begriffen „Effekt“ und „Einfluss“ die Auswir-
kung eines Prädiktors auf eine oder mehrere endogene Variablen ausschließlich im Sinne 
des postulierten Modells verstanden werden.  
 
 
2.1 Das kognitive Mediationsmodell der Depressivität 
 
2.1.1 Fragestellung 1: Das Pfadmodell von Klasen et al. (2006) –  
Ein allgemeingültiges Paradigma bei chronischen Schmerzen? 
Die Fragestellung 1 bezieht sich auf die Generalisierbarkeit der Ergebnisse von Klasen et al. 
(2006) auf ein größeres Spektrum chronischer Schmerzstörungen. In Abbildung 2.1 sind die 
von den Autoren ermittelten signifikanten Pfade in einem Strukturmodell abgebildet. Es soll 
überprüft werden, ob dieses Modell auch bei Patienten mit unterschiedlichen chronischen 
Schmerzstörungen eine gute Anpassung aufweist.  
 
 
Abbildung 2.1: Hypothesenmodell 1 - Die postulierten mediierenden Einflüsse der kognitiven 
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM auf die Beziehung zwischen 
Schmerz und Depressivität in Anlehnung an die Ergebnisse der Studie von 
Klasen et al. (2006) 
 
Das in Abbildung 2.1 dargestellte Hypothesenmodell ergibt sich aus den Ergebnissen von 
Klasen et al. (2006). Letztere haben zwar in ihrer Pfadanalyse weitere Pfade untersucht, die 
jedoch keine statistische Bedeutsamkeit aufwiesen (vgl. Abbildung 1.2). Hierunter zählten 
der direkte Pfad von Schmerz auf Depressivität, der direkte Pfad von Katastrophisieren auf 
Depressivität sowie der direkte Pfad von Durchhalteappellen auf Hilflosigkeit. 
 
Klasen et al. (2006) orientierten sich in ihrer Pfadanalyse an den ersten empirischen Unter-
suchungen der kognitiven Mediationshypothesen zur Vorhersage von Depressivität (Maxwell 
et al., 1998; Rudy et al., 1988; Turk et al., 1995), die jeweils keinen unmittelbaren Zusam-
menhang zwischen Schmerz und Depressivität finden konnten. Somit wird auch in dem vor
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liegenden Hypothesenmodell davon ausgegangen, dass die Beziehung zwischen Schmerz 
und Depressivität ausschließlich über die kognitiven Variablen mediiert wird.  
 
 Hypothese 1 a): 
Wenn die Mediationshypothese bei Schmerzstörungen generell gilt, dann sollten sich die 
Ergebnisse von Klasen et al. (2006) auch an einer Stichprobe mit unterschiedlichen 
chronischen Schmerzstörungen replizieren lassen. Dies bedeutet im Einzelnen:  
a) Die Schmerzintensität sollte an einer diagnosebezogen hetereogenen Stichprobe 
keinen direkten Einfluss auf Depressivität zeigen, sondern nur einen indirekten, 
über die kognitiven Schmerzverarbeitungsformen Katastrophisieren, Hilflosigkeit 
und Durchhalteappelle.  
 
Klasen et al. (2006) begründen den von ihnen ermittelten schwachen mediierenden Effekt 
von Katastrophisieren auf Depressivität mit Hilfe des transaktionalen Stressmodells von 
Lazarus & Folkman (1984). Hiernach führt Katastrophisieren vorerst zur Hilflosigkeit, die 
letztendlich den emotionalen Distress wie Depressivität verstärkt (vgl. Kapitel 1.3.3).  
Auch gemäß des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) (Hasenbring et al., 2009b; 
Hasenbring & Verbunt, 2010) besteht zwischen Katastrophisieren und Hilflosigkeit ein starker 
Zusammenhang. Beide Variablen zählen gemeinsam mit den Variablen Vermeidungsver-
halten und Depressivität/Angst zu dem FAR-Muster (Grebner et al., 1999). Dementspre-
chend sollten auch gemäß des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) in pfadanalytischen 
Untersuchungen die Zusammenhänge zwischen den Variablen Schmerzintensität, Katastro-
phisieren, Hilflosigkeit und Depressivität relativ stark ausfallen.  
 
 Hypothese 1b) und 1c):  
Es wird deshalb erwartet, dass 
b) Katastrophisieren keinen direkten, sondern nur einen indirekten Effekt über 
Hilflosigkeit auf Depressivität aufweist.  
c) Hilflosigkeit einen direkten Effekt auf Depressivität aufweist.  
 
Fahland et al. (2012) sowie Klasen et al. (2006) ermittelten jeweils die Variable Hilflosigkeit 
als den stärksten Mediator zwischen Rückenschmerzen und Depressivität. In der Studie von 
Fahland et al. (2012) zeigte der spezifische indirekte Effekt von Rückenschmerzen über 
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 Hypothese 1d): 
Es wird aus diesem Grund erwartet, dass 
d) die Schmerzintensität die Variable Hilflosigkeit direkt beeinflusst.  
 
Konform mit dem ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) sowie den Ergebnissen der Längs-
schnittuntersuchung von  Hasenbring (1993) an Rückenschmerzpatienten konnten Klasen et 
al. (2006) einen bedeutsamen direkten Einfluss der gedanklichen Schmerzbewältigungsform 
Durchhalteapelle auf die Depressivität feststellen. Sie begründen diesen Einfluss mit Hilfe 
der Prozesstheorie mentaler Kontrolle nach Wegner et al. (1987), wonach Unterdrückungs-
versuche unerwünschter Gedanken einen „rebound-effect“ gerade dieser Gedanken zur 
Folge haben. Das wiederholte Misserfolgserleben trägt zu einem emotionalen Distress, wie 
bspw. Depressivität, bei (vgl. Kapitel 1.3.6).   
 
 Hypothese 1e): 
Es wird daher erwartet, dass 
e) die Variable Durchhalteappelle die Beziehung zwischen Schmerzintensität und 
Depressivität mediiert.  
 
 
2.1.2 Fragestellung 2: Welche Rolle spielt die Selbstwirksamkeit im kognitiven 
Mediationsmodell der Depression? 
Klasen et al. (2006) konnten in ihrer Pfadanalyse nicht bestätigen, dass entsprechend der 
Prozesstheorie mentaler Kontrolle Durchhalteappelle die Beziehung zwischen Schmerz und 
Depressivität über die Variable Hilflosigkeit mediieren. Zur Erläuterung dieses Ergebnisses 
bezogen sie sich auf das ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM), nach dem das wiederholte 
Misserfolgserleben bei misslungenen Unterdrückungsversuchen negativer Gedanken zu 
einer verringerten Selbstwirksamkeit führt (Hasenbring & Verbunt, 2010; Scholich et al., 
2012). Die Autoren postulierten somit, dass weniger die Hilflosigkeit, sondern vielmehr die 
Selbstwirksamkeit ein geeigneter Mediator zur Beschreibung des Einflusses der Durchhalte-
appelle auf die Depressivität darstellen könnte. 
Ungeachtet der Durchhalteappelle müssten die Konstrukte Hilflosigkeit und Selbstwirksam-
keit in einem engen negativen Zusammenhang zueinander stehen. Hält ein Hilflosigkeitser-
leben an, dann sollte dies einen abschwächenden Effekt auf das Selbstwirksamkeitserleben 
haben.  
Darüber hinaus konnte in zahlreichen Studien (Arnstein et al., 1999; Denison et al., 2004; 
Karoly et al., 2008; Sardá et al., 2009; Strahl et al., 2000; Taylor et al., 2006; Turner et al., 
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2007) die besondere Bedeutung der Variablen Selbstwirksamkeit in der Entwicklung eines 
schmerzbedingten psychischen Beeinträchtigungserlebens demonstriert werden.  
 
In der vorliegenden Untersuchung soll somit erstmals der vermittelnde Einfluss der Variablen 
Selbstwirksamkeit innerhalb des kognitiven Mediationsmodells von Klasen et al. (2006) un-
tersucht werden. Es werden die in Abbildung 2.2 dargestellten Pfade postuliert.  
 
 
Abbildung 2.2: Hypothesenmodell 2 - Die postulierten mediierenden Einflüsse der kognitiven 
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM sowie der Selbstwirksamkeit auf 
die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität  
 
Die entsprechenden Hypothesen lauten: 
 
 Hypothese 2 a) und b): 
Es wird somit erwartet, dass 
a) Selbstwirksamkeit die Depressivität direkt negativ beeinflusst.  





2.1.3 Fragestellung 3: Haben die selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-
Durchhaltestrategien einen vemittelden Effekt zwischen Schmerz und 
Depressivität?  
Nach Scholich et al. (2011) und Sudhaus et al. (2012) wirkt sich die Kombination aus Durch-
haltestrategien und positiver Stimmung beim EER-Pattern zwar förderlich auf die Chronifizie-
rung der Schmerzen aus. Jedoch fördert dieses Pattern auch die Stressresistenz und 
dementsprechend den Akzeptanz- und Anpassungsprozess an das Schmerzleiden (vgl. 
Kapitel 1.3.7). Bzgl. des letzten Aspekts ähnelt das EER-Pattern dem AR-Pattern. Während 
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diese beiden Schmerzverarbeitungsmuster sich förderlich auf das Selbstwirksamkeitserleben 
auswirken, üben sowohl das FAR- als auch das DER-Pattern langfristig einen verstärkenden 
Effekt auf Schmerzintensität, Lebensunzufriedenheit und Beeinträchtigung aus (Scholich et 
al., 2011).  
In der vorliegenden Untersuchung sollen erstmals die subjektiven Einschätzungen über 
Durchhaltestrategien des DER- sowie des EER-Pattern innerhalb des kognitiven Mediati-
onsmodells von Klasen et al. (2006) untersucht werden (s. Abbildung 2.3). Es wird postuliert, 
dass sich jeweils das AR- und das EER-Pattern sowie das FAR- und das DER-Pattern ähn-
lich auf die Effektivität der jeweiligen Schmerzbewältigung auswirken.   
Im Folgenden werden die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien mit CRSS_DP 
und die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien mit CRSS_FR abgekürzt.  
 
 
Abbildung 2.3: Hypothesenmodell 3 - Die postulierten mediierenden Einflüsse der kognitiven 
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM, der Selbstwirksamkeit sowie der 
selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-Durchhaltestrategien auf die Bezie-
hung zwischen Schmerz und Depressivität 
 
 
 Hypothese 3 a), b), c): 
Wenn das ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) sowie die empirischen Befunde von 
Klasen et al. (2006) und Scholich et al. (2011) auch auf eine diagnosebezogen hetero-
gene Stichprobe generalisiert werden können, dann  
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a) beeinflussen Schmerzintensität sowie Durchhalteappelle direkt sowohl die 
selbstbeurteilten Disstress- als auch die selbstbeurteilten Eustress-Durchhalte-
strategien.  
b) zeigen die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien einen direkten negati-
ven Einfluss auf Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Depressivität sowie einen 
direkten positiven Einfluss auf Selbstwirksamkeit. Die selbstbeurteilten Eustress-
Durchhaltestrategien mediieren somit indirekt über die genannten kognitiven 
Schmerzverarbeitungsformen die Beziehung zwischen Schmerzintensität und 
Depressivität. 
c) zeigen die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien einen direkten positi-
ven Einfluss auf Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Depressivität sowie einen 
direkten negativen Einfluss auf Selbstwirksamkeit. Die selbstbeurteilten Disstress-
Durchhaltestrategien mediieren somit indirekt über die genannten kognitiven 




2.2 Das kognitive Mediationsmodell der Beeinträchtigung 
Ähnlich wie die Depressivität konnte das Beeinträchtigungserleben empirisch als eine ent-
scheidende endogene Variable innerhalb der Schmerzchronifizierung belegt werden (Bishop 
& Warr, 2003; Burton et al., 1995; Denison et al., 2004; Pfingsten, 2004; Samwel et al., 2006; 
Severijns et al., 2001; Turner et al., 2000; Wideman et al., 2009). Im ‚Avoidance-Endurance 
Model‘ (AEM) werden sogar sowohl das FAR- als auch das ER-Pattern als wichtige Mediato-
ren in der Entwicklung und Aufrechterhaltung chronischer Schmerzen sowie des Beeinträch-
tigungserlebens dargestellt (Hasenbring & Verbunt, 2010). Es ist allerdings noch nicht erwie-
sen, inwiefern die einzelnen kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien des ‚Avoidance-En-
durance Model‘ (AEM) losgelöst von den affektiven und behavioralen Strategien ebenfalls 
das Ausmaß der Beeinträchtigung prädizieren.  
Im Vergleich zur Depressivität bezieht sich die Variable Beeinträchtigung weniger auf die 
klinische Psychopathologie, sondern eher auf die behaviorale Funktionalität des Betroffenen. 
Somit wird in der vorliegenden Untersuchung davon ausgegangen, dass sich einzelne me-
diierende Einflüsse kognitiver Variablen in der Beziehung zwischen Schmerz und Beeint-
rächtigung von denen in der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität unterscheiden.  
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2.2.1 Fragestellung 4: Welche mediierenden Einflüsse üben die Kognitionen 
Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle auf die Beziehung 
zwischen Schmerz und Beeinträchtigung aus? 
Es ist davon auszugehen, dass bei Menschen mit chronischen Schmerzen die maladaptiven 
kognitiven Schmerzbewältigungsprozesse im Vergleich zur Depressivität einen geringeren 
Einfluss auf die Beeinträchtigung ausüben. Die Intensität eines Schmerzes schränkt einen 
Betroffenen auch unabhängig von subjektiven Kausalattributionen und Selbstverbalisationen 
in der behavioralen Funktionalität ein. Liegt eine hohe Schmerzintensität vor, dann hat dies 
zumeist automatisch eine Beeinträchtigung z.B. in der Selbstversorgung oder in dem Nach-
gehen beruflicher und sozialer Verpflichtungen zur Folge. Einzelne Studien wiesen bereits 
auf den hohen prädiktiven Wert von Schmerz auf Beeinträchtigung hin (Arnstein et al., 1999; 
Currie & Wang, 2004; Leeuw et al., 2007). Demgemäß wird in der vorliegenden Arbeit ange-
nommen, dass sich das Erleben eines chronischen Schmerzes nicht nur indirekt über kogni-
tive Mediatoren, sondern auch direkt auf das Ausmaß der Beeinträchtigung auswirkt.  
In mehreren Studien konnte die Assoziation zwischen der kognitiven Schmerzverarbeitungs-
strategie Katastrophisieren und dem Beeinträchtigungserleben empirisch bestätigt werden 
(Peters et al., 2005; Sullivan et al., 2005; Turner et al., 2004). Besteht ein schmerzbezoge-
nes Katastrophisieren fühlt sich ein Betroffener sofort in seiner Leistungsfähigkeit beeint-
rächtigt. Es kommt zu einer Blockade innerhalb seiner Konzentrationsfähigkeit, so dass er 
einzelnen Handlungssequenzen nur verzögert und fehlerhaft nachgehen kann.  
Andererseits kann jedoch auch gemäß des transaktionalen Stressmodells von Lazarus 
(1966; Lazarus & Folkman, 1984) das Katastrophisieren zu einem Hilflosigkeitserleben bei-
tragen, welches wiederum das Beeinträchtigungsausmaß bestimmt. 
Bislang wurden die kognitiven Variablen des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) noch nicht 
zur Vorhersage der Beeinträchtigung herangezogen. In der vorliegenden Untersuchung wird 
erstmals untersucht, ob sich das kognitive Mediationsmodell der Beeinträchtigung von dem 
Mediationsmodell der Depression unterscheidet. Es wird angenommen, dass wesentliche 
Unterschiede in den (mediierenden) Einflüssen der Variablen Katastrophisieren und 
Schmerzintensität liegen. Somit werden die in Abbildung 2.4 postulierten Pfade angenom-
men.  
 




Abbildung 2.4: Hypothesenmodell 4 - Die postulierten mediierenden Einflüsse der kognitiven 
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM auf die Beziehung zwischen 
Schmerz und Beeinträchtigung  
 
Die in Abbildung 2.4 graphisch dargestellten Hypothesen lauten:  
 
 Hypothesen 4a) bis 4e): 
Es wird erwartet, dass 
a) die Schmerzintensität sowohl einen direkten Einfluss auf das Beeinträchtigungserle-
ben als auch einen indirekten über die kognitiven Schmerzverarbeitungsformen Ka-
tastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle aufweist. 
b) Katastrophisieren einen direkten Effekt auf das Beeinträchtigungserleben aufweist. 
Zudem beeinflusst Katastrophisieren indirekt über Hilflosigkeit die Beeinträchtigung.  
c) Hilflosigkeit einen direkten Effekt auf das Beeinträchtigungserleben aufweist.  
d) Schmerzintensität direkt die Variable Hilflosigkeit beeinflusst. 
e) Durchhalteappelle die Beziehung zwischen Schmerzintensität und 
Beeinträchtigungserleben mediieren.   
 
 
2.2.2 Fragestellung 5: Welche Rolle spielt die Selbstwirksamkeit in dem kognitiven 
Mediationsmodell der Beeinträchtigung? 
Auch für das Mediationsmodell der Beeinträchtigung soll der mediierende Einfluss der Va-
riablen Selbstwirksamkeit überprüft werden. Arnstein et al. (1999) konnte bereits darstellen, 
dass Selbstwirksamkeit einen vermittelnden Effekt in der Beziehung zwischen Schmerz und 
Beeinträchtigung hat. In der vorliegenden Arbeit soll erstmals der mediierende Effekt von 
Selbstwirksamkeit zusammen mit denen der kognitiven Variablen des ‚Avoidance-Endurance 
Model‘ (AEM) untersucht werden. Entsprechend den Hypothesen des Mediationsmodells der 
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Depression wird ein direkter Einfluss von den Variablen Durchhalteappelle und Hilflosigkeit 
auf die Selbstwirksamkeit  postuliert (s. Kapitel 2.1.2). Da jedoch gemäß der Hypothese 4b) 
Katastrophisieren einen direkten Einfluss auf die subjektive Leistungsfähigkeit (d.h. Beeint-
rächtigung) ausüben soll, müsste sie sich gleichzeitig abschwächend auf die Selbstwirksam-
keitsüberzeugungen auswirken. Aus diesem Grund wird für das Mediationsmodell der Be-
einträchtigung eine zusätzliche Beeinflussung der Selbstwirksamkeit durch Katastrophisieren 
angenommen. Es werden die in Abbildung 2.5 dargestellten Pfade postuliert.  
 
 
Abbildung 2.5: Hypothesenmodell 5 - Die postulierten mediierenden Einflüsse der kognitiven 
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM sowie der Selbstwirksamkeit auf 
die Beziehung zwischen Schmerz und Beeinträchtigung 
 
Die entsprechenden Hypothesen lauten:  
 
 Hypothesen 5a) und 5b): 
Es wird erwartet, dass  
a) Selbstwirksamkeit die Beeinträchtigung direkt negativ beeinflusst.  
b) Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle die Selbstwirksamkeit direkt 
negativ beeinflussen.  
 
 
2.2.3 Fragestellung 6: Haben die selbstbeurteilten Eustress und Disstress-
Durchhaltestrategien einen vermittelnden Effekt in dem kognitiven Mediations-
modell der Beeinträchtigung? 
Im ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) wird von einem negativen Zusammenhang 
zwischen behavioralen Durchhaltetendenzen und dem Beeinträchtigungserleben ausgegan-
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gen (vgl. Kapitel 1.3.7). Wie noch in Kapitel 3.2.5 näher ausgeführt wird, beziehen sich 
jedoch im ‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) die behavioralen Variablen des 
Durchhaltens entweder spezifisch auf das ‚Eustress endurance responses pattern‘ (EER-
Pattern) oder auf das ‚Disstress endurance responses pattern‘ (DER-Pattern). Somit muss 
davon ausgegangen werden, dass behaviorale Durchhaltestrategien sich unterschiedlich auf 
das Beeinträchtigungserleben auswirken – je nachdem ob sie zum DER- oder EER-Pattern 
zugehörig sind.  
In der vorliegenden Arbeit werden unterschiedliche Einflüsse der Durchhalteverhaltenswei-
sen auf das Beeinträchtigungserleben angenommen. Entsprechend den Hypothesen 3b) bis 
3c) (s. Kapitel 2.1.3) wird vermutet, dass die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien 
sich positiv, während die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien sich negativ auf 
das Beeinträchtigungserleben auswirken. Die Einflüsse der Selbstbeurteilungen über die 
jeweiligen Durchhaltestrategien auf die Beziehung zwischen Schmerz und Beeinträchtigung 
und somit auch auf die kognitiven Variablen des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) 





Abbildung 2.6: Hypothesenmodell 6 - Die postulierten mediierenden Einflüsse der kognitiven 
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM, der Selbstwirksamkeit sowie der 
selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-Durchhaltestrategien auf die Bezie-
hung zwischen Schmerz und Beeinträchtigung 
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Für dieses Modell werden die Hypothesen 4a) bis 4e) sowie 5a) und 5b) beibehalten. Die 
folgenden Hypothesen beziehen sich auf die selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-
Durchhaltestrategien.  
 
 Hypothesen 6a) bis 6c): 
Es wird angenommen, dass  
a) Schmerzintensität sowie Durchhalteappelle direkt sowohl die selbstbeurteilten 
Eustress- als auch selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien beeinflussen.  
b) die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien einen direkten negativen Ein-
fluss auf Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Beeinträchtigungserleben sowie 
einen direkten positiven Einfluss auf Selbstwirksamkeit zeigt. Die selbstbeurteilten 
Eustress-Durchhaltestrategien mediieren somit indirekt über die genannten kog-
nitiven Schmerzverarbeitungsformen die Beziehung zwischen Schmerzintensität 
und Beeinträchtigungserleben.  
c) die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien einen direkten positiven Ein-
fluss auf Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Beeinträchtigungserleben sowie 
einen direkten negativen Einfluss auf Selbstwirksamkeit zeigt. Die selbstbeurteil-
ten Disstress-Durchhaltestrategien mediieren somit indirekt über die genannten 
kognitiven Schmerzverarbeitungsformen die Beziehung zwischen Schmerzinten-
sität und Beeinträchtigungserleben.  
 
 
2.3 Das kognitive Mediationsmodell der Depressivität bzw. Beeinträchtigung in Ab-
hängigkeit vom Chronifizierungsausmaß des Schmerzes  
Ein weiteres Anliegen der vorliegenden Arbeit ist die Überprüfung der Abhängigkeit der me-
diierenden Einflüsse kognitiver Schmerzverarbeitungsformen vom Ausmaß der 
Schmerzchronifizierung. Zahlreiche Studien konnten kortikale Veränderungen mit Zunahme 
der Schmerzchronifizierung feststellen. Nach Baliki et al. (2008) ist bspw. davon 
auszugehen, dass ein andauernder Schmerz die funktionale Konnektivität der kortikalen 
Regionen des „default Mode Network“ verändert (vgl. Kapitel 1.1.2). So gesehen müssten 
chronische Schmerzen die allgemeinen Hirnfunktionen bzw. speziell die kognitiven 
Schmerzverarbeitungsformen beeinflussen (Flor, 2011). Weiterhin konnte festgestellt 
werden, dass ein Zusammenhang besteht zwischen der Anzahl der schmerzhaften 
Körperlokalitäten, dem somatischen bzw. psychischen Beeinträchtigungserleben, der 
Depressivität sowie chronifizierenden Krankheitsverläufen (Dohrenbusch, 2007; Gormsen et 
al., 2010; Hüppe et al., 2004).  
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In der vorliegenden Arbeit soll die Anzahl schmerzhafter Körperlokalitäten als Maß der Chro-
nifizierung sowie als Maß der Kortikalisierung des Schmerzes verwendet werden. Es ist 
davon auszugehen, dass mit zunehmender Ausbreitung des Schmerzes über den Körper 
hinweg die mediierenden Effekte der oben genannten kognitiven Schmerzverarbeitungsfor-
men unterschiedlich stark ausfallen. Gemäß der Theorie des ‚Avoidance-Endurance Model‘ 
(AEM) (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010) kann sich bei einem anhal-
tenden Schmerzleiden aus einem exklusivem ‚Eustress endurance response pattern‘ (EER-
Pattern) ein ‚Disstress endurance responses pattern‘ (DER-Pattern) oder sogar ein ‚Fear-
avoidance responses pattern‘ (FAR-Pattern) entwickeln.  
In der vorliegenden Untersuchung wird die Gesamtstichprobe in zwei Unterstichproben un-
terteilt. Gruppe 1 umfasst Schmerzpatienten mit bis zu zwei Schmerzlokalisationen. Gruppe 




2.3.1 Fragestellung 7: Wie wirkt sich die Schmerzchronifizierung auf das kognitive 
Mediationsmodell der Depressivität aus? 
Nach Häuser et al. (2013) kann die Anzahl der schmerzbesetzten Körperlokalitäten als Indi-
kator für den Leidensdruck unter dem Schmerz angesehen werden. Mit Zunahme der 
Schmerlokalitäten wächst das Ausmaß der generellen körperlichen und seelischen Symp-
tombelastung (vgl. Kapitel 1.1.3). Es wird angenommen, dass sich mit zunehmender Aus-
breitung des Schmerzes über den Körper die mediierenden Einflüsse der maladaptiven 
kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) auf die 
Depressivität verstärken werden. Zur Überprüfung dieser Annahme wird das Pfadmodell in 
Abbildung 2.3 herangezogen.  
Im Speziellen werden die folgenden Hypothesen aufgestellt: 
 
 Hypothesen 7a) bis 7e):  
Es wird erwartet, dass  
a) sich in Gruppe 2 stärkere indirekte Einflüsse der Schmerzintensität auf die 
Depressivität als in Gruppe 1 ergeben.   
b) in Gruppe 2 der direkte Effekt sowie die indirekten Einflüsse von den selbstbeurteilten 
Disstress-Durchhaltestrategien auf die Depressivität stärker sind als in Gruppe 1.  
c) in Gruppe 2 der direkte Effekt sowie die indirekten Einflüsse von den selbstbeurteilten 
Eustress-Durchhaltestrategien auf die Depressivität schwächer sind als in Gruppe 1. 
d) in Gruppe 2 die mediierenden Effekte der Variablen des FAR-Patterns 
(Katastrophisieren, Hilflosigkeit)  stärker ausfallen als in Gruppe 1.  
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e) in Gruppe 2 der direkte Effekt von Selbstwirksamkeit auf Depressivität schwächer ist 
als in Gruppe 1.  
 
 
2.3.2 Fragestellung 8: Wie wirkt sich die Schmerzchronifizierung auf das kognitive 
Mediationsmodell der Beeinträchtigung aus? 
Auch für das Mediationsmodell der Beeinträchtigung wird eine Zunahme der mediierenden 
Effekte der maladaptiven kortikalen Schmerzverarbeitungsstrategien mit voranschreitender 
Chronifizierung vermutet. Gleichzeitig wird eine Zunahme des direkten Effektes von Schmerz 
auf Beeinträchtigung angenommen. Zur Überprüfung dieser Annahme wird auf das Pfadmo-
dell in Abbildung 2.6 Bezug genommen.  
 
 Hypothesen 8a) bis 8e):  
Es wird erwartet, dass  
a) sich in Gruppe 2 ein stärkerer direkter Einfluss sowie stärkere indirekte Einflüsse der 
Schmerzintensität auf die Beeinträchtigung als in Gruppe 1 ergeben.   
b) in Gruppe 2 der direkte Effekt sowie die indirekten Einflüsse von den selbstbeurteilten 
Disstress-Durchhaltestrategien auf die Beeinträchtigung stärker sind als in Gruppe 1.  
c) in Gruppe 2 der direkte Effekt sowie die indirekten Einflüsse von den selbstbeurteilten 
Eustress-Durchhaltestrategien auf die Beeinträchtigung schwächer sind als in Gruppe 
1. 
d) in Gruppe 2 die mediierenden Effekte der Variablen des FAR-Patterns 
(Katastrophisieren, Hilflosigkeit)  stärker ausfallen als in Gruppe 1.  
e) in Gruppe 2 der direkte Effekt von Selbstwirksamkeit auf Beeinträchtigung schwächer 
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3 Daten und Methode 
 
3.1 Die Stichprobe 
 
3.1.1 Rekrutierung 
Die Rekrutierung der Patienten erfolgte im Schmerzzentrum des Universitätsklinikums Würz-
burg. Dieses setzt sich aus den beiden Funktionsbereichen Schmerzambulanz und 
Schmerztagesklinik zusammen. In der Schmerzambulanz erhalten Patienten mit subchroni-
schen und chronischen Schmerzen eine spezielle medikamentöse Schmerztherapie. In der 
Schmerztagesklinik wird Patienten mit komplexen chronischen Schmerzerkrankungen eine 
multimodale, interdisziplinäre Schmerztherapie angeboten. Die chronischen Schmerzpa-
tienten erhalten hier ein individualisiertes Therapieprogramm, das abhängig von dem Be-
schwerdebild aus einer ärztlich-medikamentösen Behandlung, Physiotherapie, Ergotherapie 
und kognitiver Verhaltenstherapie bestehen kann. In Einzel- und/oder in Gruppentherapien 
werden die kognitiven und behavioralen Schmerzbewältigungsstrategien behandelt.  
Das Studienvorhaben wurde von der Ethikkommission des Universitätsklinikums Würzburg 
geprüft und bewilligt.  
Sowohl in der Schmerzambulanz als auch in der Schmerztagesklinik wurden die einzelnen 
Patienten in einem persönlichen Gespräch entweder von einem ärztlichen Behandler oder 
von der Autorin über die Fragebogenstudie aufgeklärt. Die Patienten erhielten zusätzlich ein 
Informationsschreiben über die Studie (s. Anhang A2), über den sie sich zusätzlich Informa-
tionen über den theoretischen Hintergrund der Fragebogenerhebung, über die pseudonymi-
sierte Auswertung der Daten (Datenschutz) sowie über den Aspekt der Freiwilligkeit der Teil-
nahme an der Studie einholen konnten. Die Patienten konnten auf diese Weise sicher sein, 
dass die Bereitschaft zur Teilnahme an der Studie keinen Einfluss auf ihre Behandlung im 
Schmerzzentrum Würzburg hat. Die Patienten, die sich zur Teilnahme an der Studie bereit-
erklärten, bekundeten ihr Einverständnis mit einer Unterschrift auf einer extra hierfür ange-
fertigten Einwilligungserklärung (informed consent, s. Anhang A3). Der Großteil der Patien-
ten füllte die Fragebogenbatterie (s. Anhang A4) innerhalb des Schmerzzentrums aus. Nur 
ein geringer Anteil der Patienten bat darum, die Fragebogenbatterie zu Hause ausfüllen zu 
dürfen. Sie schickten diese postalisch an das Schmerzzentrum zurück. Die Rekrutierungs-
phase erstreckte sich über den Zeitraum von Juni 2010 bis August 2011.  
Um die Bedingungen für die Berechnung komplexerer Pfadanalysen in der vorliegenden 
Untersuchung gewährleisten zu können, orientierte sich die Stichprobengröße an den Emp-
fehlungen von Kline (2011). Hiernach sollte die Gesamtstichprobe umso größer sein, je 
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komplexer das zu untersuchende Modell ist. Kline bezieht sich auf die Empfehlungen von 
Jackson (2003), nach denen ab einem Verhältnis von 10:1 zwischen der Anzahl der Fälle 
und der Anzahl der zu schätzenden Modellparameter die Ergebnisse an Vertrauenswürdig-
keit gewinnen würden. Aber auch unabhängig von diesen Verhältnissen sollte die Stichpro-
bengröße nach Kline (2011) bei der Analyse komplexer Modelle idealer Weise n = 200 um-
fassen. Für die vorliegende Untersuchung wurde ein Verhältnis von 10:1 gewählt. Die Hy-
pothesenmodelle 3 bzw. 6 (s. Abbildungen 2.3 und 2.6) waren die komplexesten Modelle, die 
untersucht werden sollten. Das Hypothesenmodell 3 beinhaltet 21 Parameter. Im Gegensatz 
dazu umschließt das Hypothesenmodell 6 insgesamt 23 Parameter. Entsprechend den 
Empfehlungen von Jackson (2003) und Kline (2011) wurde eine Stichprobengröße von n = 
230 benötigt. Damit diese komplexen Modelle auch auf wenigstens zwei Teilstichproben an-
gewendet werden können, wurde der Gesamtstichprobenumfang auf mindestens  n = 460 
Patienten festgelegt.  
 
 
3.1.2 Ein- und Ausschlusskriterien 
Um mediierende Einflüsse in dem Beziehungsgefüge Schmerzintensität und Depressivität 
bzw. Schmerzintensität und Beeinträchtigungserleben allgemeingültig für chronische 
Schmerzen erfassen zu können, wurden Patienten mit unterschiedlichen chronischen 
Schmerzstörungen in die Studie aufgenommen. Auf diese Weise ergab sich eine Heteroge-
nität in Ätiologie und Phänomenologie der eingeschlossenen chronischen Schmerzstörun-
gen. Ein entscheidendes Auswahlkriterium für die Teilnahme an der Studie war das Vorlie-
gen persistierender oder wiederkehrender Schmerzen seit mindestens 3 Monaten.  
Es wurden keine Patienten in die Studie eingeschlossen, bei denen die aktuellen Schmerzen 
tumorbedingt sind. Weitere Ausschlusskriterien waren eine aktuelle psychotische Sympto-
matik und erhebliche mnestischen Einschränkungen.  
 
 
3.1.3 Beschreibung der Gesamtstichprobe 
Insgesamt konnten 343 Patienten aus der Schmerzambulanz sowie 135 Patienten aus der 
Schmerztagesklinik rekrutiert werden. Auf diese Weise ergab sich eine Gesamtstichprobe im 
Umfang von n = 478. Bei 5 Fragebögen ließen sich entweder eindeutige Antworttendenzen 
(z.B. wurden Fragen eines Fragebogens mit derselben Zahl beantwortet) erkennen oder 
einzelne Fragebögen wurden nicht bearbeitet. Die Datensätze dieser 5 Fragebogenbatterien 
wurden aus der Gesamtstichprobe entfernt, so dass letztere schließlich 473 Datensätze 
chronischer Schmerzpatienten umfasste.  
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Tabelle 3.1 gibt eine Übersicht über die soziodemographischen Angaben der chronischen 
Schmerzpatienten. Aufgrund teilweise fehlender Angaben fiel die Gesamtstichprobe für 
einzelne soziodemographische Items unterschiedlich groß aus.  
Die Stichprobe setzte sich aus 317 Frauen und 156 Männern zusammen. Das mittlere Alter 
lag bei 52 Jahren (Wertebereich 16-92). Die Mehrzahl der untersuchten Patienten hatte die 
deutsche Staatsangehörigkeit. Die meisten Patienten waren verheiratet. Somit kann davon 
ausgegangen werden, dass die meisten Befragten über ein unterstützendes soziales Umfeld 
verfügten. Die Hälfte der Patienten besaß einen Hauptschulabschluss. Die mittlere Reife war 
der zweithäufigste Schulabschluss. Unter der Berufsausbildung dominierte die abgeschlos-
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Geschlecht (n = 473) weiblich 317 67,0 
 männlich  156 33,0 
    








    
Familienstand (n = 473) ledig 68 14,4 
 verheiratet 316 66,8 
 geschieden /getrennt lebend 63 13,3 
 verwitwet 26 5,5 
    
Schulabschluss (n = 472) Hauptschule/Volksschule 236 50,0 
 Realschule / Mittlere Reife 138 29,2 
 Polytechnische Oberschule 8 1,7 




 Anderer Schulabschluss 7 1,5 
 Keinen Schulabschluss 4 0,8 
    
Berufsausbildung (n = 470) Lehre 254 54,0 
 Fachschule 71 15,1 
 Fachhochschule 12 2,6 
 Universität 35 7,4 
 Andere Berufsausbildung 48 10,2 
 Keine Berufsausbildung 50 10,6 
 
Tabelle 3.2 enthält die wichtigsten Informationen über den beruflichen Status. Es besteht ein 
ausgewogenes Verhältnis zwischen ganztags arbeitenden Patienten und Patienten mit einer 
Erwerbs- oder Berufsunfähigkeitsrente. Insgesamt befinden sich nur 37,8 % der Befragten 
aktuell in einem Arbeitsverhältnis. Etwa die Hälfte der Patienten gab an, derzeit hauptsäch-
lich als Angestellter oder zuletzt als solcher beschäftigt gewesen zu sein. Die wenigsten Pa-
tienten waren selbstständig oder verbeamtet. 58,8 % Patienten besaßen keinen Schwerbe-
hindertenausweis. Bei der Mehrzahl der Befragten, die einen solchen Ausweis besaßen, lag 
der Grad der Behinderung (GdB) unterhalb von 50 %. Lediglich 29,3 % der Befragten haben 
in den vergangenen fünf Jahren eine Erwerbs-/Berufsunfähigkeitsrente beantragt. Über die 
Hälfte der befragten Patienten befanden sich zum Zeitpunkt der Datenerhebung bzw. in den 
vergangenen 12 Monaten nicht im Krankenstand.  
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Erwerbstätigkeit (n = 472) Ja, ganztags 103 21,8 
 Ja, mind. halbtags 46 9,7 
 Ja, weniger als halbtags 26 5,5 
 Nein, in Ausbildung 4 0,8 
 Nein, arbeitslos/erwerbslos 46 9,7 
 Nein, Erwerbs-, 
Berufsunfähigkeitsrente 
103 21,8 
 Nein, Altersrente 88 18,6 
 Nein, anderes 56 11,9 
    
Berufliche Stellung (n = 452) Arbeiter 112 24,8 
 Angestellter 228 50,4 
 Beamter 26 5,8 
 Selbständiger 40 8,8 
 Sonstiges 46 10,2 
    
Schwerbehindertenausweis (n = 473) Nein 277 58,8 
 Beantragt 22 4,7 
 Ja 172 36,5 
    
Grad der Behinderung (GdB) (n = 461) < 50% 299 64,9 
 ≥ 50% 162 35,1 
    
Antrag auf Erwerbs-/  
Berufsunfähigkeitsrente  
(5 Jahre zurück) (n = 467) 
Nein 330 70,7 
Ja 137 29,3 
    
zur Zeit Krankgeschrieben (n = 471) Nein 367 77,9 
 Ja 104 22,1 
    
Tage der Krankschreibung in den  0 Tage 278 59,8 
letzten 12 Monaten (n = 465) 1-90 Tage 101 21,7 
 91-180 Tage 21 4,5 
 181-270 Tage 20 4,3 
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3.1.4 Gruppierung 
In den vergangenen Jahren wurde mehrfach in der Literatur über das Problem der Klassifi-
kation chronischer Schmerzen diskutiert (Arnold, 2010; Arnold et al., 2009; Freytag et al., 
2010; Klinger, 2011). Mit den Diagnosen der ICD-10 lassen sich chronische Schmerzstörun-
gen nicht ausreichend erfassen. Dies kann zum Teil darauf zurückgeführt werden, dass eine 
Grunderkrankung nicht immer zu einem Schmerzleiden führen muss. Zudem können nur 
wenige Schmerzerkrankungen, wie z.B. Rückenschmerzen oder Kopfschmerzen, unter or-
ganischen Sektionen der ICD-10 klassifiziert werden. Der Begriff „chronischer Schmerz“ lässt 
sich in der ICD-10 bislang nur im 5. Kapitel finden, wo er mit einer psychischen Erkrankung 
assoziiert wird.  
Das Problem der Gruppierung von Schmerzerkrankungen stellte sich auch in dieser Unter-
suchung. Die IASP-Taxonomie (Klinger, 2011; Merskey, 1986) bietet zwar eine standardi-
sierte Darstellung relevanter Schmerzsyndrome, indem sie sich auf die 5 Achsen „Körperre-
gion, System, zeitliches Auftreten der Schmerzen, Intensität und Dauer der Schmerzen und 
Ätiologie“ bezieht. Jedoch verhilft sie nicht unbedingt zu einer eindeutigen und einfach um-
setzbaren Gruppierung von Schmerzsyndromen. Wenngleich die International Classification 
of Headache Disorders (ICHD-II; International Headache Society, 2004) sehr differenziert ist, 
so bezieht sie sich ausschließlich auf Kopf- und Gesichtsschmerzen. Im Gegensatz dazu 
stellt die Multiaxiale Schmerzklassifikation (MASK) eine spezielle Systematisierungsmöglich-
keit für jegliche chronische Schmerzsyndrome dar (Hildebrandt et al., 1992; Klinger, 2011). 
Die MASK nimmt Bezug auf somatische und psychosoziale Aspekte des Schmerzes. Auf 
diese Weise wird sie im Vergleich zu den schmerzassoziierten Diagnosen der ICD-10 eher 
der bio-psycho-sozialen Krankheitsvorstellung gerecht, die sich in der Schmerztherapie und -
forschung mittlerweile durchgesetzt hat (Kröner-Herwig, 2011). Einige Studien, die Unter-
schiede in der psychischen Beeinträchtigung von Schmerzpatienten untersuchten, orientier-
ten sich bei der Gruppierung ihrer Stichprobe an der somatischen Dimension der MASK 
(Hildebrandt et al., 1992; Klinger, 2011). Diese umschließt 9 Schmerzgruppen:  
1. Kopfschmerz 
2. Gesichtsschmerz 
3. Schmerz bei Gefäßerkrankungen 
4. Schmerz bei Läsion oder Erkrankung des Nervensystems  
5. Schmerz im Bereich der Wirbelsäule 
6. Schmerz im muskuloskeletalen System (außer Rückenschmerz) 
7. viszeraler Schmerz 
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8. akuter perioperativer und posttraumatischer Schmerz 
9. Schmerz ohne klinischen oder anamnestischen Hinweis auf eine somatische Ätiologie.  
Dieser Diagnosekatalog erschien für die vorliegende Untersuchung zu differenziert. Auch 
zeigt er sich nicht homogen in den Entscheidungskriterien, in welche Gruppe ein Schmerz-
syndrom fällt. Manche Gruppen beziehen sich eher auf ätiologische Aspekte (z.B. Schmerz 
bei Läsion oder Erkrankung des Nervensystems). Manche Gruppen beziehen sich dagegen 
eher auf phänomenologische Aspekte (z.B. Schmerz im Bereich der Wirbelsäule). In der Li-
teratur lassen sich Studien finden, die sich bzgl. der Gruppierung ausschließlich auf das 
phänomenologische Erscheinungsbild des Schmerzsyndroms beziehen (Dohrenbusch et al., 
2003; Grunnesjö et al., 2006; Hüppe et al., 2004). Somit lag der Schwerpunkt in diesen Stu-
dien auf der Anzahl von vorher definierten Schmerzlokalisationen. In extra hierfür herges-
tellten Körperzeichnungen wurden die Grenzen der zu untersuchenden Körperlokalitäten 
markiert und die Häufigkeit der Schmerzlokalisationen überprüft. Solche Körperzeichnungen 
dienen dementsprechend ausschließlich zur Dokumentation der Schmerzlokalität und -aus-
breitung und stellen kein diagnostisches Mittel zur Erhebung oder Vorhersage der psychi-
schen Beeinträchtigung dar (Carnes et al., 2006; Pfingsten et al., 2003).  
In Anbetracht des allgemeinen Klassifikationsproblems chronischer Schmerzsyndrome 
wurden in der vorliegenden Untersuchung zwei Gruppierungssysteme eingeführt: ein ätiolo-
gisch-orientiertes und ein phänomenologisch-orientiertes Gruppierungssystem. Jeder Stu-
dienteilnehmer wurde somit jeweils nach ätiologischen und nach phänomenologischen Ge-
sichtspunkten eingruppiert. In Tabelle 3.3 sind die einzelnen Gruppen dieser Gruppierungs-
systeme abgetragen. 
 
Tabelle 3.3: Die Gruppierung nach phänomenologischen und ätiologischen Aspekten 
Gruppierung A: Phänomenologie Gruppierung B: Ätiologie 
Kopf- und Gesichtsschmerz (1) muskuloskeletal 
Schulter und Nacken (2) viszeral und urogenital 
ventraler Rumpf (3) kardiovaskulär 
dorsaler Rumpf (4) Das Nervensystem betreffend 
obere Extremität – Hand, Arm (5) Das Immun- oder Hormonsystem betreffend 
untere Extremität – Fuß, Bein (6) multifaktoriell  
Hüfte und Becken (7) keine Angaben über die Ätiologie 
polytop  
keine Angaben zur Ausdehnung/Lokalisation  
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Für die phänomenologisch-orientierte Gruppierung wurde eine Schmerzzeichnung entwor-
fen, in der die Grenzen zwischen den einzelnen Körperlokalisationen zu erkennen sind 
(Abbildung 3.1). Diese Schmerzzeichnung diente als Vorlage für die Gruppierung.  
 
 
Abbildung 3.1:  Schmerzzeichnung mit den untersuchungsrelevanten Körperlokalitäten 
 
In Anbetracht der Größe der Gesamtstichprobe konnten die ärztlichen Behandler nicht über 
ihre ätiologischen Einschätzungen bzw. über das phänomenologische Erscheinungsbild der 
individuellen Schmerzsyndrome befragt werden. Aus diesem Grund wurde auf die klinischen 
Diagnosen jedes einzelnen Schmerzpatienten zurückgegriffen, die aus der Dokumentation 
(SAP) des Universitätsklinikums Würzburg ermittelt wurden. Teilweise mussten zur 
genaueren Bestimmung des Schmerzsyndroms ärztliche Befundberichte zu Hilfe genommen 
werden. Um  eine vergleichbare Eingruppierung gewährleisten zu können, wurden im Vorfeld 
feste Algorithmen für die häufigsten Schmerzsyndrome festgelegt. Diese sind im Anhang 
(A1) zu ersehen. Eine klinische Diagnose konnte unter Umständen dazu führen, dass ein 
Schmerzsyndrom nicht nur einer ätiologischen bzw. phänomenologischen Gruppe, sondern 
gleich mehreren zugeordnet wurde. Eine Spondylolisthesis bspw. wurde den beiden ätiologi-
schen Gruppen „muskuloskeletal“ und „das Nervensystem betreffend“ zugeordnet. Eine 
Lumboischialgie wurde jeweils in die drei phänomenologischen Gruppen „dorsaler Rumpf“, 
„untere Extremität“ und „Hüfte/Becken“ eingruppiert. Bei vielen Schmerzpatienten ließen sich 
gleich mehrere Schmerzdiagnosen ermitteln. Dementsprechend ließen sich diese Patienten 
auch mehreren ätiologischen bzw. phänomenologischen Gruppen zuordnen.  
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Weiterhin wurden folgende Regeln für die Eingruppierung aufgestellt: 
 Falls eine Diagnose die Zusatzinformation „Zustand nach (Z.n.)“ enthielt, wurde sie als 
Informationsquelle für die Eingruppierung ausgeschlossen.  
 Falls es sich um eine Differentialdiagnose handelte, wurde diese verworfen.  
 Falls eine Diagnose mit „nicht näher bezeichnet“ umschrieben wurde, wurde entweder 
die Gruppe „Keine Angaben zur Ausdehnung/Lokalisation“ bzw. die Gruppe „Keine An-
gaben über die Ätiologie“ bestätigt. 
 Eine Diagnose wurde verworfen, wenn sie umschrieben wurde mit „Zeichen einer/s xxx“ 
 Die Diagnose „Multiple Sklerose“ wurde aus der Eingruppierung ausgeschlossen. Hier 
lag der Schwerpunkt auf den zusätzlich vergebenen Diagnosen.  
 Es galt die Gruppe „keine Angaben über die Ätiologie“, wenn  
o ausschließlich Angaben über eine Schmerztopographie (z.B. „Fußschmerz“) vorlag,  
o ätiologische Konzepte sich widersprachen (z.B. neuropathischer Schmerz und 
Schmerz unklarer Genese) 
o der Schmerz nur mit „atypischen Schmerzen“ umschrieben wurde.  
Gemäß der Gruppierungsregeln ergaben sich bei einer Gesamtstichprobe von n = 473 die in 
Tabelle 3.4 abgetragenen Häufigkeiten der einzelnen ätiologisch-orientierten Gruppen. Bei 
den meisten Schmerzsyndromen spielten hinsichtlich der Ätiologie muskuloskelettale As-
pekte eine Rolle. Da bei vielen Schmerzsyndromen mehrere ätiologische Faktoren zu ver-
muten waren, kommt die „multifaktorielle Erklärungsweise“ ebenfalls relativ häufig auf.  
 
Tabelle 3.4: Häufigkeiten ätiologischer Faktoren 
 
 





viszeral und urogenital 17 3,6
kardiovaskulär 6 1,3
Karzinomerkrankung in der Vergangenheit 20 4,2
keine Angaben 141 29,8
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In dieser Untersuchung dominierte der polytope Schmerz, gefolgt vom Kopf-
/Gesichtsschmerz und Kreuzschmerz (vgl. Tabelle 3.5). In verschiedenen epidemiologischen 
Studien zeigte sich jedoch der Rückenschmerz als eine der häufigsten Gesundheitsstörun-
gen (Breivik et al., 2006; Frettlöh et al., 2009; Hüppe et al., 2004; Wolff et al., 2011). Gemäß 
des Bundesgesundheitssurveys von 1998 besitzt der Rückenschmerz vom frühen bis zum 
fortgeschrittenen Erwachsenenalter eine hohe Bedeutung (Schmidt et al., 2011). Dieser Al-
tersbereich entspricht dem der vorliegenden Untersuchung.   
In der vorliegenden Untersuchung wurden Schmerzpatienten mit polytopen Schmerzen aus-
schließlich der Gruppe „polytope Schmerzen“ zugeordnet. Es kann jedoch davon ausgegan-
gen werden, dass ein Großteil dieser Patienten mitunter auch unter Rückenschmerzen litt. 
Zur Vergabe des Fibromyalgie-Syndroms bspw., das in dieser Untersuchung als polytopes 
Schmerzsyndrom angesehen wird, müssen nach den Klassifikationskriterien des American 
College of Rheumatology (ACR) von 1990 (Wolfe et al., 2010, 2013) sowie nach den Leitli-
nien der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen und Medizinischen Fachgesellschaften 
(AWMF, 2012) Schmerzen am Achsenskelett vorhanden sein. Somit litten vermutlich we-
sentlich mehr der untersuchten Schmerzpatienten auch unter Schmerzen am Rücken.  
 
Tabelle 3.5: Häufigkeiten phänomenologischer Faktoren 
 
In dieser Untersuchung zeigten sich bei 85 Schmerzpatienten Schwierigkeiten in der Be-
schreibung der Phänomenologie des Schmerzsyndroms (s. Gruppe „keine Angaben“ in 
Tabelle 3.5). Bei 43 dieser Patienten gab es mindestens eine klinische Diagnose, mit der der 
betreffende Schmerzort nicht ermittelt werden konnte. Dafür konnten bei diesen Patienten 
durch ihre weiteren Schmerzdiagnosen andere Schmerzorte ausfindig gemacht werden. Bei 
42 Schmerzpatienten konnten jedoch keine Schmerzlokalisationen eruiert werden konnte.  
Phänomenologische Faktoren (n = 473) Absolute Häufigkeit Relative Häufigkeit (%)
Polytop 146 30,9
Kopf-/Gesicht 141 29,8
dorsaler Rumpf 137 29
obere Extremitäten 111 23,5
untere Extremität 99 20,9
Hüfte/Becken 91 19,2
Schulter-/Nacken 77 16,3
ventraler Rumpf 36 7,6
keine Angaben 85 18
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In der vorliegenden Untersuchung soll die ätiologisch-orientierte Gruppierung ausschließlich 
zur Beschreibung der Stichprobe dienen. Bei der Einordnung des Schmerzsyndroms in ätio-
logische Gruppen handelte es sich um Vermutungen über die somatische Genese. Da aus 
den ärztlichen Diagnosen keine psychischen Merkmale zu erkennen waren, musste zudem 
bei der Eingruppierung immer auf somatische Ätiologien Bezug genommen werden. Somit 
konnten keine Angaben über eine möglicherweise psycho-sozial bedingte Genese oder Auf-
rechterhaltung gemacht werden. Genau betrachtet lässt sich bei einem mittlerweile chronifi-
zierten Schmerz auch nicht mehr differenzieren, was Ursache und Folge des Schmerzes 
darstellt. Wie bereits oben erwähnt, handelt es sich bei einem chronischen Schmerzsyndrom 
um ein bio-psycho-soziales Krankheitsgeschehen (Arnold et al., 2009; Kröner-Herwig, 2011). 
Aufgrund des vagen Informationsgehalts der ätiologisch-orientierten Gruppierung entschied 
sich die Autorin, die phänomenologisch-orientierte Gruppierung als Basis für die Überprüfung 
der Hypothesen 7a) bis 7e) sowie 8a) bis 8e) zu verwenden. Hierfür wurden die Schmerzpa-
tienten entsprechend der Anzahl ihrer Schmerzlokalisationen in zwei Gruppen eingeteilt. 
Eine Gruppe (Gruppe 1) umfasste die Patienten, die bis zu zwei Schmerzlokalisationen auf-
wiesen. Die zweite Gruppe (Gruppe 2) schloss Patienten ein, die unter mehr als zwei 
Schmerzorten litten. Unter Gruppe 2 befinden sich auch die Patienten mit den polytopen 
Schmerzen. In Tabelle 3.6 ist zu ersehen, wie viele Patienten den beiden Gruppen zugeord-
net wurden. Die 42 Schmerzpatienten, bei denen die Phänomenologie des Schmerzsyn-
droms nicht zu bestimmen war, wurden nicht für die Berechnungen der Hypothesen 7a) bis 
7e) sowie 8a) bis 8e) mit einbezogen. Die Gesamtstichprobe für die Überprüfung der Hypo-
thesen 7a) bis 7e) sowie 8a) bis 8e) umschloss somit n = 431.  
 
Tabelle 3.6: Häufigkeiten in Gruppe 1 (Patienten mit bis zu zwei Schmerzlokalitäten) und Gruppe 2 
(Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitäten) 
 
Die Stichprobengröße der Gruppe 1 lag mit n = 204 knapp unter dem Mindestumfang, der 
nach Kline (2011) und Jackson (2003) für die Berechnung des komplexen Hypothesenmo-
dells 3 (vgl. Abbildungen 2.3) mit 21 Parameter erforderlich wäre (vgl. Kapitel 3.1.1).  
Das Hypothesenmodell 6 (vgl. Abbildung 2.6) beinhaltet dagegen 23 Parameter. Beide 
Stichproben liegen somit für dieses komplexe Modell unterhalb des erforderlichen Mindest-
umfangs.  
Arten von Schmerzlokalisationen (n = 473) Absolute Häufigkeit Relative Häufigkeit (%)
Gruppe 1 (≤ 2 Schmerzorte) 204 43,1
Gruppe 2 (> 2 Schmerzorte) 227 48,0
Keine Angaben über Schmerzorte 42 8,9
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In der vorliegenden Arbeit wurden mehrere Modelle überprüft, weshalb lediglich für die Be-




3.2 Verwendete Fragebögen 
Die Variablen Schmerzintensität, Depressivität, Behinderungserleben, Katastrophisieren, 
Hilflosigkeit, Durchhalteappelle sowie ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ 
(CRSS_DP) und ‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_FR) wurden mit 
Hilfe spezifischer Fragebögen erhoben, die sich in der Forschung bereits als valide erwiesen 
haben (s. Tabelle 3.7).  
Im klinischen Alltag stellte sich wiederholt heraus, dass insbesondere Patienten mit chroni-
schen Schmerzen Schwierigkeiten und Motivationsprobleme in der schriftlichen Bearbeitung 
von Fragebögen haben. Dies mag zum Teil an den medikamentösen Nebenwirkungen lie-
gen, die u.a. die Aufmerksamkeitsspanne bzw. die Konzentrationsleistung beeinträchtigen 
können. Zum Teil kann dies auch in dem schmerzbedingten Leidensdruck sowie in den zahl-
reichen Enttäuschungen mit bisherigen ambulanten oder stationären Behandlungen begrün-
det sein. Aus diesem Grund wurden bei der Erstellung der Fragebogenbatterie bewusst 





 Tabelle 3.7: Fragebögen, die in der vorliegenden Arbeit verwendet wurden 




Schmerzintensität Angabe der durchschnittlichen Schmerzintensität der letzten 7 Tage auf einer 11-stufigen Numerischen 
Ratingskala (NRS) von 0 – 10 (0 bedeutet kein Schmerz und 10 bedeutet maximaler Schmerz).  
Kröner-Herwig & Lautenbacher (2011) 
1  
Beeinträchtigungserleben Pain Disability Index (PDI)  
Dillmann et al. (1994) 
7  
Depressivität Depressionsskala des Patient Health Questionnaire (PHQ-D) 
Löwe et al. (2002) 
9  
Selbstwirksamkeit Fragebogen zur Erfassung der Schmerzverarbeitung (FESV) 
Geissner (2001) 
4  
Katastrophisieren Avoidance-Endurance Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-KRSS 
Hasenbring et al. (2009b)  
3  
Hilflosigkeit Avoidance-Endurance-Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-KRSS 
Hasenbring et al. (2009b)  
9  
Durchhalteappelle Avoidance-Endurance-Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-KRSS 





Avoidance-Endurance-Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-CRSS 





Avoidance-Endurance-Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-CRSS 
Hasenbring et al. (2009b)  
7  
  49  
 
AEQ-KRSS: Kognitive Reaktionen auf Schmerzsituationen; AEQ-CRSS: Coping-Reaktionen in Schmerzsituationen; EER-Pattern: Eustress-Endurance-
Pattern; DER-Pattern: Distress-Endurance-Pattern 
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3.2.1 Verfahren zur Messung der Schmerzintensität 
Zur Erfassung der Schmerzintensität wurde die 11-stufige Ratingskala zwischen 0 und 10 
verwendet. Während „0“ keine Schmerzen bedeutet, bezieht sich „10“ auf die maximale 
Schmerzintensität. Numerische Ratingskalen zwischen 0 und 10 haben sich gegenüber der 
traditionell verwendeten visuellen Analogskala (VAS) durchgesetzt (Seemann & Nilges, 
2001). Es handelt sich um ein einfaches und praktikables Verfahren, so dass sich Patienten 
im klinischen Alltag an die Angabe der Schmerzstärke mit Hilfe dieser Skala schnell gewöh-
nen (Nilges & Diezemann, 2011). 
In der vorliegenden Arbeit hatten die Patienten die Aufgabe, mit Hilfe eines Kreuzes auf der 
Ratingskala die durchschnittliche Schmerzintensität der vergangenen 7 Tage zu kennzeich-
nen. Bei ungenauen Angaben, wobei bspw. das Kreuz zwischen zwei Zahlen gesetzt wurde, 
wurde für die Auswertung die höhere Zahl verwendet. Wenn Patienten eine Spanne über 
drei Zahlen angegeben haben, wurde die mittlere Zahl ausgewählt. Auf diese Weise konnten 




3.2.2 Verfahren zur Messung der Depressivität 
Zur Überprüfung der Depressivität wurde der Gesundheitsfragebogen für Patienten (PHQ-D) 
herangezogen (Löwe et al., 2002). Hierbei handelt es sich um die deutsche Version des „Pa-
tient Health Questionnaire“ (PHQ; Spitzer et al., 1999).  
Der ursprüngliche PHQ gilt als Screeninginstrument und hilft dem Kliniker, in Anlehnung an 
das „Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV (DSM-IV)“ die häufigsten psy-
chischen Störungen in der Primärmedizin zu erkennen und zu diagnostizieren. In Evaluati-
onsstudien zeigten sich sowohl für die englische Originalversion als auch für die spanische 
Version gute Gütekriterien (Spitzer et al., 1999; Diez-Quevedo et al., 2001). Aus dem PHQ 
wurde ein Selbstratinginstrument entworfen (Spitzer et al., 1994), dessen Validität mit der 
ursprünglichen PHQ-Version vergleichbar ist (Spitzer et al., 1999).  
Die 9 Items des Selbstratinginstruments PHQ, die sich auf die Depressivität beziehen, 
werden als PHQ-9 bezeichnet (Kroenke et al., 2001). Jedes dieser Items entspricht den Dep-
ressionskriterien des DSM-IV. In der vorliegenden Untersuchung wurde das 9-Item-Depres-
sionsmodul aus der deutschen Version des PHQ (PHQ-D) verwendet (Löwe et al., 2002). 
Der Patient soll beurteilen, ob er in den vergangenen zwei Wochen unter den jeweiligen Be-
schwerden gelitten hat. Der Patient beantwortet die einzelnen Fragen auf einer 4-stufigen 
Skala mit den Antwortmöglichkeiten „überhaupt nicht“, „an einzelnen Tagen“, „an mehr als 
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der Hälfte der Tage“ und „beinahe jeden Tag“. Diesen Antwortmöglichkeiten wird entspre-
chend ein Zahlenwert zwischen 0 und 3 zugeordnet. Zur Überprüfung der Schwere der Dep-
ressivität bietet der PHQ-D sowohl eine kategoriale als auch eine kontinuierliche Auswertung 
an. Bei der kategorialen Auswertung orientiert sich der Auswerter an einem festen Algorith-
mus, der sich an das DSM-IV anlehnt. Bei der kontinuierlichen Auswertung wird ein Sum-
menwert der numerischen Bewertungen der 9 Items gebildet. Anhand des Summenwertes 
kann die Schwere der Depressivität ermittelt werden. Ein Summenwert unter 5 impliziert, 
dass keine depressive Störung vorliegt. Ein Wert zwischen 5 und 10 entspricht einer depres-
siven Störung mit einem milden Schweregrad. Bei einem Wert von 10 und höher liegt ver-
mutlich eine Major Depression vor, bei der noch zusätzlich zwischen einem mittleren (10-14 
Punkte), einem ausgeprägten (15-19 Punkte) und einem schweren Ausmaß (20-27 Punkte) 
unterschieden werden kann (Löwe et al., 2002).  
Der PHQ-D und so auch der PHQ-9 sind bzgl. der Durchführung sowie der Auswertung 
standardisiert und können als objektiv angesehen werden. Für den PHQ-9 besteht eine in-
terne Konsistenz von (Cronbach‘s Alpha)  = .88 (Löwe et al., 2004b) und eine Test-Retest-
Reliabilität zwischen ICC = 0.81 und ICC = 0.96 (Löwe et al., 2004c). Nach Löwe et al. 
(2004b) erwies sich die Kriteriumsvalidität des PHQ in Bezug auf das „Strukturierte Klinische 
Interview für DSM-IV (SKID-I)“ höher als die der beiden Fragebögen ‚Hospital Anxiety and 
Depression Scale‘ (HADS) und der ‚WHO Well Being Index 5‘ (WBI-5). Auch in Bezug auf die 
ICD-10 erwies sich die Kriteriumsvalidität des PHQ höher als die des HADS und des WBI-5 
(Löwe et al., 2004a). Für die kontinuierliche Auswertung mit einem Cut-off point ≥ 11 konnte 
eine Sensitivität von 98 % und eine Spezifität von 80 % ermittelt werden (Löwe et al., 2004b).  
 
 
3.2.3 Verfahren zur Messung der Beeinträchtigung 
Zur Messung des Beeinträchtigungserlebens wurde der Fragebogen ‚Pain Disability Index‘ 
(PDI) (Dillmann et al., 1994) verwendet. Hierbei handelt es sich um die deutsche Fassung 
des gleichnamigen von Pollard (1984) verfassten englischen Selbstbeurteilungsbogens. Der 
PDI erfasst funktionale Einschränkungen, die durch chronische Schmerzen bedingt sind. Er 
wurde speziell für Patienten mit Schmerzen entwickelt, ohne dabei zwischen Schmerzlokali-
sationen oder Ätiologien zu unterscheiden. Die Basis des PDI stellt ein multidimensionales 
Verständnis schmerzbedingter Behinderung dar, wobei auf das Behinderungskonstrukt der 
WHO (1980) Bezug genommen wird. Letzteres unterscheidet zwischen „Schädigung“ 
(impairment), „Behinderung“ (disability) und „Benachteiligung“ (handicap). Demgemäß geht 
der PDI davon aus, dass bei einer „schmerzbedingten Behinderung“ Interaktionen zwischen 
biologischen, psychischen und sozialen Faktoren vorliegen. Diese würden selbst bei Kons-
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tanthaltung organisch-medizinischer Faktoren - also unabhängig vom Ausmaß der organi-
schen Schädigung - interindividuell unterschiedlich ausfallen (Dillmann et al., 1994). Bei dem 
PDI handelt es sich mittlerweile um einen der am häufigsten angewendeten Fragebögen zur 
Messung der schmerzbedingten Behinderung (Mewes et al., 2009).  
Der PDI erfragt die subjektive Wahrnehmung des eigenen Behinderungserlebens in sieben 
verschiedenen Lebensbereichen: 
1) Familiäre und häusliche Verpflichtungen  
2) Erholung 




7) Lebensnotwendige Tätigkeiten 
Jeder dieser Lebensbereiche wird im PDI genauer beschrieben. Der Schmerzpatient gibt für 
jeden Lebensbereich auf einer 11-stufigen Skala zwischen 0 und 10 (0 bedeutet „keine Be-
hinderung“; 10 bedeutet „völlige Behinderung“) seine subjektive Einschätzung über die je-
weilige Behinderung an. Der Summenwert des PDI gibt Aufschluss über das Ausmaß der 
schmerzbedingten Behinderung. Falls ein Patient in der vorliegenden Untersuchung bei einer 
Frage zwei Angaben machte oder zwischen zwei Zahlen ein Kreuz setzte, wurde die höhere 
Zahl als gültig angesehen.  
Wie für die englische Originalversion konnten auch für die deutsche Fassung des PDI gute 
psychometrische Eigenschaften belegt werden (Dillmann et al., 1994). Bei der deutschen 
Fassung lag die interne Konsistenz (Cronbachs ) zwischen  = .83 (Saile & Dieterich, 1992) 
und  = .90 (Luka-Krausgrill et al., 1994). Faktorenanalysen bestätigen die Eindimensionali-
tät des Konstruktes (Dillmann et al., 1994). Bzgl. der Konstruktvalidität konnten moderate bis 
hohe Korrelationen mit den folgenden Indikatoren für die erlebte Behinderung ermittelt 
werden: 
 „Down-Time“ - Zeit, die der Patient schmerzbedingt tagsüber ruhend oder liegend ver-
bringt (Saile & Schmitz, 1991): r = .40  
 „Funktionale Einschätzungsskala (FES)“ - Erfassung konkreter 
Verhaltensbeeinträchtigungen (Luka-Krausgrill et al.,1994): r = .78  
 Oswestry Low Back Disability Questionnaire – OBQ (Fairbank et al., 1980): r = .76 
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Zur Messung der Kriteriumsvalidität wurden Korrelationen mit schmerzbezogenen Variablen 
sowie Maßen der psychischen Beeinträchtigung errechnet. Es ergaben sich folgende Zu-
sammenhänge zwischen dem PDI und 
 Schmerzintensität (operationalisiert durch die Visuelle Analogskala): r = .23 (Luka-
Krausgrill et al., 1994) bzw. r = .62 (Saile & Dietrich, 1992) 
 Beck Depressionsinventar (BDI): r = .52 (Saile & Schmitz, 1991) bzw. r = .26 (Luka-
Krausgrill et al, 1994) 
Auf der Basis von vier Untersuchungen ermittelten Dillmann et al. (1994) Prozentränge der 
Behinderungseinschätzung anhand des PDI. Es ergaben sich keine Alters- oder Ge-
schlechtseffekte.  
Mewes et al. (2009) untersuchten die psychometrischen Eigenschaften des PDI anhand 
einer Stichprobe einer deutschen Allgemeinpopulation. Auch hier ergaben sich eine hohe 
Reliabilität sowie eine zufriedenstellende Konstruktvalidität. Zudem konnte die Eindimensio-
nalität des Konstruktes Behinderung bestätigt werden. Die Autoren schlussfolgerten, dass 
der PDI an Schmerzpatienten im speziellen, aber auch allgemein an Personen mit somati-
schen Beschwerden erhoben werden kann.  
 
 
3.2.4 Verfahren zur Messung der Selbstwirksamkeit 
Zur Messung der Variable Selbstwirksamkeit wurde der ‚Fragebogen zur Erfassung der 
Schmerzverarbeitung‘ (FESV) herangezogen, mit dem sowohl Bewältigungsstrategien als 
auch schmerzbedingte psychische Beeinträchtigungen bei Patienten mit persistierenden 
oder wiederkehrenden Schmerzen erhoben werden können (Geissner, 2001). Dieser Selbst-
beurteilungsbogen kann bei Schmerzsyndromen mit unterschiedlichen Ätiologien und 
Schmerzlokalisationen angewendet werden. Die theoretische Grundlage des FESV stellen 
prozessuale und transaktionale Modelle des Schmerzgeschehens dar (Geissner, 2001). 
Hiernach wird das Erleben von Schmerz als ein dynamischer und interpretationsabhängiger 
Prozess angesehen, bei dem Kognitionen, Emotionen, Verhaltensweisen beim Schmerzerle-
ben sowie der Beitrag von Schmerzreizen gleichermaßen berücksichtigt werden. Geissner 
(2001) konzeptuierte in diesem Rahmen das „Mikro-/Makromodell peristierender bzw. inter-
mittierender chronischer Schmerzen“. Mit diesem Modell beschreibt er, wie Bewertungs-
muster nozizeptiver Reize die kognitive, emotionale und behaviorale Schmerzverarbeitung 
bedingen, welche sich wiederum auf das weitere Schmerzgeschehen bzw. auf die schmerz-
bedingte psychische Beeinträchtigung auswirken.  
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Der FESV umfasst die Komponenten „kognitive Schmerzbewältigung“, „behaviorale 
Schmerzbewältigung“ und „schmerzbedingte psychische Beeinträchtigung“. Jede dieser drei 
Grundkomponenten beinhaltet jeweils drei Einzeldimensionen. Eine Dimension der Grund-
komponente kognitiver Schmerzbewältigung bezieht sich auf das Kompetenzerleben. Diese 
setzt sich aus vier Einzelitems bzw. Fragen zusammen.  
In der vorliegenden Untersuchung wurden die vier Einzelitems der Dimension Kompetenz-
erleben zur Messung der Selbstwirksamkeit verwendet. Die Entscheidung fiel für diese 4 
Items, da andere Fragebögen zur Messung der Selbstwirksamkeit entweder wesentlich mehr 
Items umfassten, sich eher auf die allgemeine Selbstwirksamkeit bezogen (Schwarzer & 
Jerusalem, 1995) oder zu viele Überschneidungen mit anderen Konstrukten, wie bspw. dem 
Behinderungserleben beim PDI, aufwiesen (Mangels et al, 2009).  
Der Schmerzpatient beantwortet jedes dieser vier Items jeweils auf einer 6-stufigen Rating-
skala von 1 bis 6 (1 bedeutet „stimmt vollkommen“; 6 bedeutet „stimmt überhaupt nicht“). Zur 
Auswertung wird der Summenwert über die vier Items gebildet. Für die Interpretation dieses 
Summenwertes können Normwerte (T-Werte, Prozentränge) aus einer Referenzstichprobe 
von n = 401 Schmerzpatienten herangezogen werden. Falls ein Patient in der vorliegenden 
Untersuchung bei einer Frage zwei Angaben machte oder zwischen zwei Zahlen ein Kreuz 
setzte, wurde die höhere Zahl als gültig angesehen.  
Geissner (2001) überprüfte die Gütekriterien des FESV. In Anbetracht der Standardisierung 
des Fragebogens und der Normwerte ist die Objektivität des FESV gewährleistet. Die Werte 
der internen Konsistenz wurden an zwei Stichproben errechnet. Der -Koeffizient nach 
Cronbach lag für die Skala Kompetenzerleben in der Stichprobe I (n = 401) bei  = .76, in 
der Stichprobe II (n = 163) bei  = .81. Anhand von drei Stichproben konnte Geissner eine 
Retest-Reliabilität für die Skala Kompetenzerleben zwischen rtt = .73 und rtt = .83 ermitteln.  
Zur Überprüfung der Validität zog Geissner (2001) den Stressverarbeitungsfragebogen 
(SVF) von Janke et al. (1985) heran. Er ermittelte eine signifikante Korrelation von r = .39 
zwischen FESV-Kompetenzerleben und der SVF-Skala „Positive Selbstinstruktion“ (konver-
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3.2.5 Verfahren zur Messung der Variablen Katastrophisieren, Hilflosigkeit, 
Durchhalteappelle, selbstbeurteilte Disstress- und Eustress-Durchhaltestrate-
gien 
Der „Avoidance-Endurance Questionnaire (AEQ)“ (Hasenbring et al., 2008) wurde zur Erhe-
bung der kognitiven Variablen Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle sowie 
‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_DP) bzw. ‚selbstbeurteilte Eustress-
Durchhaltestrategien‘ (CRSS_FR) verwendet.  
Der ‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) basiert primär auf den Hypothesen des 
‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 
2010). Er stellt das Resultat einer Hauptkomponentenanalyse von Daten von 191 Patienten 
mit akuten, subakuten oder chronischen LWS-Schmerzen mit geringen oder keinen organi-
schen Befunden dar, die das ‚Kieler Schmerz-Inventar‘ bearbeitet haben (Hasenbring et al., 
2009b). Somit kristallisierte sich der ‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) aus dem 
‚Kieler Schmerz-Inventar‘ heraus.  
Da in dem ‚Kieler Schmerz-Inventar‘ ausschließlich die Durchhalteappelle als Kognitionen 
des ER-Pattern erfragt werden, konnten in der Studie von Hasenbring et al. (2009b) auch nur 
die Durchhalteappelle einen eigenen Faktor für die Kognitionen des ER-Patterns bzw. spezi-
ell des DER-Patterns bilden. Die Schmerzbewältigungsstrategien des  Ignorie-
rens/Ablenkens, die gemäß des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) dem EER-Pattern zu-
gehörig sind, wurden somit in dieser Untersuchung nicht als kognitive Vorgänge miterhoben. 
Stattdessen ergaben sich zwei Faktoren für die behavioralen Durchhaltestrategien, nämlich 
der Faktor Humor/Ablenkung und der Faktor Durchhalten. Diese beiden Faktoren konnten 
als behaviorale Strategien des DER- und des EER-Patterns zugeordnet werden. De-
mentsprechend wird entgegen den Hypothesen des AEM im ‚Avoidance-Endurance 
Questionnaire‘ (AEQ) nicht über die kognitiven, sondern über die behavioralen und affektiven 
Variablen zwischen dem DER- und EER-Pattern unterschieden. 
Da sich der ‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) letztendlich aus den Fragen des 
‚Kieler Schmerz-Inventars‘ zusammensetzt, bestehen einige Parallelen zwischen diesen bei-
den Fragebögen. Wesentliche Unterschiede bestehen in der Anzahl der Items jeder Skala 
und in der behavioralen Durchhalteskala (Hasenbring et al., 2009b). Während das ‚Kieler 
Schmerz-Inventar‘ ausschließlich behaviorale Durchhaltestrategien erfragt, differenziert der 
‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) - wie oben schon ausgeführt - zwischen den 
behavioralen Subskalen Humor/Ablenkung und Durchhalten. Somit können mit dem AEQ 
Unterschiede zwischen dem DER- und dem EER-Pattern wesentlich besser exploriert 
werden.  
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Insgesamt betrachtet besteht der AEQ aus fünf Angst-Vermeidungsskalen 
(Angst/Depression, Katastrophisieren, Hilf-/Hoffnungslosigkeit, Vermeidung sozialer Aktivi-
täten und Vermeidung körperlicher Bewegungen) sowie vier Durchhalteskalen (positive 
Stimmung, Gedankenunterdrückung, Durchhalteverhaltensweisen, Humor/Ablenkung). Diese 
Skalen sind im Fragebogen entsprechend den schmerzbedingten emotionalen (AEQ-ERSS), 
kognitiven (AEQ-KRSS) und behavioralen Reaktionen (AEQ-CRSS) in separate Unterfrage-
bögen aufgeteilt (s. Tabelle 3.8). 
 
Tabelle 3.8: Itemanzahl und internalen Konsistenzen (Cronbach‘s ) der Subskalen des 
‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ)  
AEQ-ERSS AEQ-KRSS AEQ-CRSS 
Angst/Depression  
7 Items,  = .91 
Hilf-/Hoffnungslosigkeit  
9 Items,  = .91 
Vermeidung sozialer Aktivitäten  
6 Items, = .92 
Positive Stimmung  
9 Items,  = .90 
Katastrophisieren  
3 Items,  = .78 
Vermeidung von körperlichen 
Aktivitäten  
5 Items,  = .83 
 Gedankenunterdrückung  
4 Items,  = .80 
Behaviorale Durchhaltestrategien  
12 Items,  = .83 mit 
a) Humor/Ablenkung 
     5 Items,  = .78 
b) Durchhalten  
     7 Items,  = .76 
AEQ-ERSS: Emotionale Reaktionen auf Schmerzsituationen; AEQ-KRSS: Kognitive Reaktionen auf 
Schmerzsituationen; AEQ-CRSS: Coping-Reaktionen in Schmerzsituationen 
 
In der vorliegenden Untersuchung wurde die Skala AEQ-KRSS für die kognitiven Reaktionen 
auf Schmerzsituationen sowie die subjektiven Einschätzungen über eigene behaviorale 
Durchhaltestrategien in der AEQ-CRSS-Skala (mit den Subskalen Humor/Ablenkung und 
Durchhalten) zur Messung der oben genannten kognitiven Variablen ausgewählt. Beim AEQ-
KRSS hatten die Schmerzpatienten die Aufgabe, die insgesamt 16 Items auf einer 7-stufigen 
Ratingskala 0-6 zu beantworten (0: nie; 1: fast nie; 2: selten; 3: Manchmal; 4: oft; 5: 
meistens; 6: jedes Mal).  
Die aus dem AEQ-CRSS separierten 12 Items über die behavioralen Durchhaltestrategien 
musste der Patient jeweils für leichte und starke Schmerzen ebenfalls auf 7-stufigen Rating-
skalen 0-6 bearbeiten (gleiche Antwortmuster wie beim AEQ-CRSS). Es wurde jeweils der 
Summenwert für den AEQ-KRSS sowie für den AEQ-CRSS für leichte bzw. für starke 
Schmerzen gebildet. Falls ein Patient in der vorliegenden Untersuchung bei einer Frage zwei 
Angaben machte oder zwischen zwei Zahlen ein Kreuz setzte, wurde die höhere Zahl als 
gültig angesehen.  
Für die späteren Berechnungen wurde für die Daten der AEQ-CRSS-Skala der Mittelwert 
aus den Angaben für leichte und starke Schmerzen verwendet.  
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Der ‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) wies auf allen Skalen hohe interne Kon-
sistenzen auf (Hasenbring et al., 2009b). In Tabelle 3.8 sind für jede Skala die Cronbach’s  
abgetragen. Es ergaben sich keine Zusammenhänge zwischen den Subskalen des 
‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) und der Dauer des Schmerzsyndroms, dem 
Alter oder dem Geschlecht.  
Die Kriteriums- sowie die Konstruktvalidität können als bestätigt angesehen werden. In 
Hasenbring et al. (2009b) korrelierten die kognitiven und behavioralen Subskalen der Angst-
Vermeidung überwiegend signifikant und positiv mit den aus anderen Fragebögen erhobe-
nen Variablen Schmerzintensität (Ratingskala), selbstberichtetem Behinderungserleben 
(PDI, Dillmann et al., 1994) und Depressivität (BDI, Hautzinger et al., 1995). Die affektive 
Subskala des Durchhaltens korrelierte signifikant negativ mit dem Beeinträchtigungserleben 
sowie mit der Depressivität. Die behaviorale Subskalen der ER-Pattern 
(Ablenkung/Ignorieren; Durchhalten) wiesen positive Korrelationen mit dem Schmerz und 
negative Korrelationen mit dem Beeinträchtigungserleben sowie der Depressivität auf. Die 
kognitiven Durchhalteappelle korrelierten positiv mit dem Schmerz sowie der Depressivität. 
Allerdings bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen den Durchhalteappellen und 
dem Beeinträchtigungserleben.  
 
 
3.2.6 Verfahren zur Erhebung des Chronifizierungsgrades 
Zur Erhebung des Chronifizierungausmaßes wurde das Mainzer Stadienmodell der 
Schmerzchronifizierung (MPSS) verwendet (Gerbershagen, 1996), das im deutschen 
Sprachraum - insbesondere in der Forschung - die weiteste Verbreitung gefunden hat 
(Pfingsten et al., 2011; Tlach & Hampel, 2009). Das MPSS gilt als ein diagnoseunabhängi-
ges Verfahren, das dynamische Aspekte des Schmerzgeschehens berücksichtigt (Hampel & 
Moergel, 2009). Anhand anamnestischer Daten über den Schmerzpatienten erhebt der Arzt 
den jeweiligen Grad der Schmerzchronifizierung. Hierbei beurteilt er sowohl die Schmerz-
wahrnehmung als auch das Schmerzverhalten.  
Das MPSS besteht aus 4 Achsen: 
 Achse 1 (zeitliche Aspekte): Schmerzhäufigkeit, Schmerzdauer, Intensitätswechsel 
 Achse 2 (räumliche Aspekte): monolokulär, bilokulär, multilokulär/Panalgesie 
 Achse 3 (Medikamenteneinnahmeverhalten): Medikamenteneinnahme, Anzahl der Ent-
zugsbehandlungen 
 Achse 4 (Patientenkarriere): Wechsel des persönlichen Arztes, schmerzbedingte 
Krankenhausaufenthalte, schmerzbedingte Operationen, schmerzbedingte Rehabilitati-
onsmaßnahmen 
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Für jede dieser vier Achsen werden Summenwerte gebildet, aus denen sich jeweils ein Ach-
senstadium (I, II, III) ergibt. Durch Addition der Achsenstadien wird der Gesamtchronifizie-
rungswert ermittelt (4-12), aus dem wiederum das Chronifizierungsstadium abgeleitet 
werden kann (4-6 = Stadium I, 7-8 = Stadium II, 9-12 = Stadium III).  
Psychometrische Untersuchungen des MPSS an Rückenschmerzpatienten unterstützen die 
Kriteriumsvalidität des Stagingmodells (Hampel & Moergel, 2009; Tlach & Hampel, 2009). 
Pfingsten et al. (2000) sowie Hüppe et al. (2001) bestätigten die Unabhängigkeit des MPSS 
von soziodemographischen und schmerzspezifischen Parametern sowie dem zeitlichen 
Verlauf der Erkrankung. Weiterhin zeigte sich ein Zusammenhang zwischen dem Ausmaß 
der Chronifizierung einerseits und dem psychischen Befinden (Depressivität), der schmerz-
bedingten Beeinträchtigung und dem Ausmaß der Arbeitsunfähigkeit andererseits (Pfingsten 
et al., 2000), was als ein weiterer guter Validitätshinweis gewertet werden kann.  
Das MPSS wurde in der Literatur mehrfach kritisch diskutiert. Hüppe et al. (2001) und 
Pfingsten et al. (2000) bspw. äußerten Zweifel an dem Aspekt der Diagnoseunabhängigkeit 
des MPSS. Die Einzelitems dieses Instruments enthalten „diagnosetypische“ Merkmale 
(Pfingsten et al., 2011), weshalb Kopfschmerzpatienten im Vergleich zu Patienten mit Kreuz-
schmerzen nur einen geringen Chronifizierungsgrad erreichen können. Aus diesem Grund 
stellen Hüppe et al. (2001) und Pfingsten et al. (2000) die Möglichkeit einer Graduierung von 
unterschiedlichen Schmerzerkrankungen mit Hilfe eines einheitlichen Kriterienkatalogs in 
Frage. Pfingsten et al. (2011) kritisieren weiterhin, dass im MPSS kein Bezug genommen 
wird auf das subjektive Erleben und Verhalten des Schmerzpatienten. Aufgrund dieser 
Kritikpunktes wurde das MPSS in der vorliegenden Untersuchung ausschließlich zur Be-
schreibung der Gesamtstichprobe herangezogen. Es wurden somit keine Unterschiede 
zwischen den Merkmalen der drei Chronifizierungsgrade berechnet.  
Da das MPSS durch den behandelnden Arzt ausgefüllt wird, wurden in der vorliegenden 
Untersuchung die Ergebnisse bereits bearbeiteter Stagingmodelle aus den jeweiligen Pa-
tientenakten entnommen. Auf diese Weise wurden auch Chronifizierungsgrade von 
Schmerzpatienten gesammelt, die nicht unmittelbar zum Zeitpunkt der Bearbeitung der Fra-
gebogenbatterie erhoben worden sind. Aufgrund dieses Problems wurden für die Auswer-
tung nur die Chronifizierungsgrade verwendet, die bis zu sechs Monate vor der jeweiligen 
Fragebogenbearbeitung erhoben worden sind. Bei wenigen Schmerzpatienten konnte der 
ärztliche Behandler den Chronifizierungsgrad nachträglich ermitteln. Für diese Fälle wurde 
die Regel aufgestellt, dass für die vorliegende Arbeit die Chronifizierungsgrade nicht jünger 
als sechs Monate im Vergleich zu der bearbeiteten Fragebogenbatterie sein dürfen. Es 
konnten die Chronifizierungsgrade von 240 Patienten für die Berechnung der Häufigkeiten 
verwendet werden.  
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3.3 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit den Programmsystemen Predictive 
Analytics Software (PASW) Statistics 20 für Windows und Mplus (Version 5.1).  
Wie bereits in Kapitel 3.1.3 dargestellt wurden aufgrund von Antworttendenzen oder nicht 
bearbeiteten Fragen 5 Fragebögen aus der Gesamtstichprobe herausgenommen, wonach 
insgesamt n = 473 Fragbögen in die Auswertung einbezogen werden konnten. Über die ein-
zelnen Variablen hinweg ergab sich eine Rate an fehlenden Werten zwischen 0,2 % und   
3,8 %. Die höchste Rate an fehlenden Werten konnte im PDI für die Variable Sexualität 
gefunden werden (n = 18). Zur Behebung des Problems fehlender Werte wurde vor der 
empirischen Auswertung der Daten das multiple Imputationsverfahren mit Hilfe des 
Programmsystems PASW angewendet. Dieses Verfahren kann herangezogen werden, wenn 
bis zu 30 % der Werte in den einzelnen Variablen fehlen (Wirtz, 2004). Es werden hierbei   
m-fach die fehlenden Werte mit Hilfe der im Datensatz vorliegenden Informationsstruktur 
geschätzt, so dass m komplette Datensätze entstehen (Rubin, 1987). Diese werden 
unabhängig voneinander statistisch untersucht, so dass die gesamte Information jedes 
einzelnen Datensatzes in sich widerspruchsfrei und maximal plausibel ist (Wirtz, 2004). In 
der Literatur wird die Erstellung von 2 bis 10 kompletten Datensätzen empfohlen (Rubin, 
1987). In der vorliegenden Untersuchung wurden mit dem multiplen Imputationsverfahren 
fünf Datensätze erstellt. Da eine Berechnung indirekter Effekte über alle m Datensätze einer 
multiplen Imputation mit Hilfe von Mplus nicht möglich ist, wurde einer dieser fünf 
vollständigen Datensätze für alle Berechnungen inklusive der Pfadanalysen verwendet. Die 
Ergebnisse wurden zur Sicherheit mit einem anderen kompletten Datensatz gegen geprüft, 
der sich ebenfalls aus dem multiplen Imputationsverfahren ergab. Es zeigten sich 
Unterschiede nur zwischen wenigen Pfadkoeffizienten ab der dritten Nachkommastelle, so 
dass der für die Berechnungen verwendete Datensatz als repräsentativ angesehen werden 
kann. 
Für einen ersten Überblick über die Zusammenhänge zwischen den einzelnen Variablen 
wurde auf das Verfahren der Produkt-Moment-Korrelation nach Pearson zurückgegriffen.  
Es wurden mit Hilfe des t-Tests für unabhängige Variablen bzw. mit Hilfe von Welch-Tests 
(bei Varianzheterogenität) Unterschiede zwischen Gruppe 1 (Patienten mit bis zu zwei 
Schmerzorten) und Gruppe 2 (Patienten mit mehr als 2 Schmerzorten) in der Ausprägung 
der zu untersuchenden Variablen überprüft (Signifikanzniveau  = 5%; zweiseitige Testung).   
Die Daten wurden von PASW in das Programmsystem Mplus exportiert. Für die pfadanalyti-
schen Berechnungen wurde der robuste Maximum-Likelihood-Schätzer mlr verwendet 
(Geiser, 2011; Kline, 2011). 
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Die Pfadanalyse ist eine der häufigsten Modelle, die zur Analyse von linearen Strukturglei-
chungsmodellen herangezogen werden (Geiser, 2011). Unter letzteren sind multivariate 
Regressionsmodelle zu verstehen, in denen simultan gerichtete Zusammenhänge (d.h. Reg-
ressionen) zwischen multiplen unabhängigen und multiplen abhängigen Variablen untersucht 
werden können (Backhaus et al., 2003; Geiser, 2011; Kline, 2011; Rudolf & Müller, 2004). In 
diesen Modellen bezeichnet man die unabhängigen Variablen auch als „exogene Variablen“, 
da sie in dem betreffenden Modell nicht durch andere Variablen erklärt werden können. Die 
abhängigen Variablen werden als „endogene Variablen“ bezeichnet. Sie können durch eine 
oder mehrere Variablen vorhergesagt werden. „Mediatorvariablen“ (sog. intervenierende Va-
riablen) vermitteln dagegen die Zusammenhänge zwischen anderen Variablen und können 
somit als abhängige, aber auch als unabhängige Variablen betrachtet werden (Frazier et al., 
2004; Geiser, 2011). Pfadanalysen können sowohl für beobachtete (manifeste) Variablen als 
auch für nicht direkt beobachtete (latente) Variablen berechnet werden (Geiser, 2011; Kline, 
2011; Byrne, 2012). In der vorliegenden Untersuchung wurden ausschließlich manifeste Va-
riablen analysiert.  
Eine Mediation tritt dann ein, wenn eine intervenierende Variable (z) einen Teil des Effekts 
der exogenen Variablen (x) auf die endogene Variablen (y) vermittelt (Cole & Maxwell 2003; 
Frazier et al., 2004; Preacher et al., 2007). Somit erklärt der Mediator z partiell die kausale 
Beziehung zwischen den Variablen x und y. In der Psychometrie werden die indikativen Be-
ziehungen zwischen diesen manifesten Variablen in sog. Pfaddiagrammen formalisiert 
(Byrne, 2012; Geiser, 2011; Kline, 2011). Die manifesten Variablen werden in Kästchen dar-
gestellt. Durch Pfeile werden gerichtete Zusammenhänge (Regressionen) dargestellt. Die 
Variable, die einen Pfeil aussendet (in Abbildung 3.2: x und z), ist ein Prädiktor bzw. eine 
unabhängige Variable. Die Variable, auf die der Pfeil zeigt, ist eine endogene, abhängige 
Variable (in Abbildung 3.2: z und y).  
 
 
Abbildung 3.2: Beispiel eines Pfadmodells mit den manifesten Variablen x, z und y. Die 
Residuen werden durch ε1 und ε2 repräsentiert. 
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Hinter dem Pfadmodell in Abbildung 3.2 verbergen sich die folgenden vier Regressionsglei-
chungen  
z = x · β1 + ε1 
y = z · β2 + ε2 
y = x · β3 + ε2 
y = z · β2+ x ·β3+ ε2. 
 
 
Bei den Pfadkoeffizienten β1, β2 und β3 handelt es sich um standardisierte Regressionsge-
wichte. In der vorliegenden Arbeit wurden die Pfadkoeffizienten auf einem Signifikanzniveau 
von  = 5 % (zweiseitiger t-Test) überprüft. In Pfadanalysen werden aus den einzelnen 
Pfadkoeffizienten drei Effekttypen berechnet (Cole & Maxwell, 2003; Geiser, 2011; Kline, 
2011; Turner et al., 2007): 
 Der indirekte bzw. mediierte Effekt von x auf y ergibt sich aus dem Produkt der 
Pfadkoeffizienten β1 und β2. 
 Der direkte Effekt von x auf y wird durch den Pfadkoeffizienten β3 ausgedrückt. 
 Der totale Effekt - auch Gesamteffekt genannt - von x auf y wird aus der Summe des 
direkten Effektes und aller indirekter Effekte ermittelt (β3 +(β1 · β2)).  
Die mediierende Variable bestimmt zudem, ob eine komplette oder eine partielle Mediation 
vorliegt. Bei einer kompletten Mediation beeinflusst x die Variable y nicht mehr, wenn z kont-
rolliert wird. Bei einer partiellen Mediation ist der Effekt von x auf y zwar schwächer, jedoch 
noch immer signifikant, wenn der Mediator z kontrolliert wird (Cole & Maxwell, 2003; 
Gutiérrez-Doña et al., 2009).  
In der vorliegenden Untersuchung wurde mit Hilfe der Maximum-Likelihood-Methode über 
die Pfadanalyse die Passung der Daten an die jeweiligen Modelle überprüft. Zur Beurteilung 
der Modellgüte wurde mit Mplus der χ2-Test berechnet. Dieser überprüft die Nullhypothese, 
nach der die Kovarianzmatrix in der Population der modelltheoretischen Kovarianzmatrix 
gleichen soll. Bei einem signifikanten χ2-Wert wird die Nullhypothese falsifiziert. In der vorlie-
genden Untersuchung wurde auch hierfür ein Signifikanzniveau von  = 5 % (zweiseitige 
Testung) gewählt.  
Ein Nachteil des χ2-Wertes ist seine Abhängigkeit von der Stichprobengröße sowie die damit 
einhergehende höhere Sensitivität für Modellfehlspezifikationen (Bühner, 2011). Bei großen 
Stichproben führt der χ2-Modelltest bereits bei geringen Abweichungen zwischen der empi-
risch beobachteten und der implizierten Kovarianzmatrix des getesteten Modells zur Ableh-
nung des Modells (Bühner, 2011; Goubert et al., 2004; Marsh et al., 1988). Im Gegensatz 
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dazu führt der χ2-Modelltest bei kleinen Stichproben möglicherweise zur Annahme des Mo-
dells - auch wenn große Abweichungen zwischen der empirisch beobachteten und der impli-
zierten Kovarianzmatrix vorliegen. Insbesondere bei Pfadanalysen sollte jedoch eine mög-
lichst große Stichprobengröße gewählt werden, da somit Schätzungen der Parameter im 
Modell genauer und damit auch repräsentativer für die Populationsgröße werden (Bühner, 
2011). In der vorliegenden Untersuchung werden zur genaueren Beurteilung der Modellgüte 
neben dem χ2-Wert zusätzlich Goodness-of-Fit-Indices berechnet. Ein Fit-Index quantifiziert 
das Ausmaß der Anpassung auf einem Kontinuum (Hu & Bentler, 1999). Insgesamt gibt es 
zwei Kategorien von Fit-Indices: die inkrementellen bzw. komparativen Fit-Indices sowie die 
absoluten Fit-Indices (Byrne, 2012; Hu & Bentler, 1995; 1999; Kline, 2011).  
Die inkrementellen Fit-Indices überprüfen Abweichungen zwischen dem Zielmodell und 
einem restriktiveren, genesteten Baseline-Modell. Üblicherweise wird ein Baseline-Modell 
verwendet, in dem zwischen den beobachteten Variablen keine Kovarianzen bestehen 
(„Null-“ oder „Independence-Modell“) (Kline, 2011). Alle Parameter sind in einem solchen 
Baseline-Modell auf Null fixiert. Ausschließlich die Varianzen der beobachteten Variablen 
müssen geschätzt werden (Bühner, 2011; Kline, 2011). Die inkrementellen Fit-Indices geben 
das Ausmaß an, mit dem das Zielmodell besser auf die Daten passt als das Baseline-Modell. 
In der vorliegenden Untersuchung werden die folgenden beiden inkrementellen Fit-Indices 
zur Beurteilung der Modellanpassung herangezogen:  
 Comparative-Fit-Index (CFI) (Bentler, 1990):  
Die CFI-Werte sind genormt und nicht-zentriert (Hu & Bentler, 1999). Sie liegen in einem 
Range zwischen 0.0 und 1.0. Bei einem CFI-Wert von ≥ 0,95 (hoch wäre ≥ 0,97) liegt 
eine gute Anpassung vor (Geiser, 2011; Hu & Bentler, 1999).  
 
 Tucker-Lewis-Index (TLI): 
Der TLI-Wert ist nicht genormt, so dass die Werte auch außerhalb des Ranges zwischen 
0.0 und 1.0 liegen können (Hu & Bentler, 1999; Byrne, 2012). Es gelten die gleichen 
Cut-off-Richtwerte wie für den CFI.  
Im Vergleich zu den inkrementellen Fit-Indices verwenden die absoluten Fit-Indices kein 
Referenz-Modell, um das Ausmaß der Erhöhung der Modellanpassung zu erheben. Die ab-
soluten Fit-Indices nehmen vielmehr einen Vergleich mit einem saturierten Modell vor, 
welches die Stichprobenkovarianz exakt repliziert (Bühner, 2011; Hu & Bentler, 1999). Der 
Wert eines absoluten Fit-Index besagt, in welchem Ausmaß ein a-priori-Modell die Daten im 
Vergleich zu einem saturierten Modell reproduziert. Der Wertebereich von absoluten Fit-
Indices liegt in der Regel zwischen 0.0 und 1.0 (Bühner, 2011). In der vorliegenden Untersu-
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chung werden die folgenden beiden absoluten Fit-Indices zur Bestimmung der Modellgüte 
bestimmt:  
 Root-Mean-Square-Error-of-Approximation (RMSEA): 
Bei dem RMSEA-Wert handelt es sich um ein Maß für den approximativen Datenfit. Bei 
einem RMSEA-Wert < .05 liegt eine gute Anpassung vor. Werte über .08 deuten auf 
Fehler in der Approximation an die Population hin (Browne & Cudeck, 1993).  
 
 Standardized-Root-Mean-Square-Residual (SRMR): 
Der SRMR beschreibt anhand des standardisierten durchschnittlichen Residuums, um 
wieviel die empirische von der modellimplizierten Kovarianzmatrix abweicht. Bei Werten 
unterhalb von .05 geht man von einer guten Passung aus. Aber auch Werte ≤ .08 stehen 
noch für eine akzeptable Datenanpassung (Hu & Bentler, 1999; Kline, 2011).  
In der vorliegenden Untersuchung wurden mitunter hierarchisch ineinander verschachtelte 
Modelle (sog. „nested models“) miteinander verglichen. Bei diesen Modellvergleichen geht 
eines der beiden zu untersuchenden Modelle durch zusätzliche Restriktionen als Spezialfall 
aus dem anderen allgemeineren Modell hervor (Bühler, 2011). Mit Hilfe des χ2-Differenzen-
tests wurde überprüft, welches der jeweils untersuchten Modelle besser auf die Daten passt. 
Bei einem signifikanten Differenzwert (p < .05; zweiseitige Testung) passt das stärker 
restringierte Modell signifikant schlechter auf die Daten als das allgemeinere Modell (Geiser, 
2011). Zur Durchführung des χ2-Differenzentest wurde in dieser Untersuchung die von 
Crayen entwickelte Softeware Chi-Square Difference Calculator (CDC) (Geiser, 2011) 
verwendet.  
Für den Vergleich von Modellen, die nicht in einer hierarchischen Beziehung zueinander 
stehen („non-nested models“), wurden die Fit-Indices „Akaike Information Criterion (AIC)“, 
„Bayes Information Criterion“ (BIC) sowie „Sample-Size Adjusted BIC“ (SABIC) herangezo-
gen. Diese werden der Kategorie der „predictive indices of fit“ bzw. der „parsimony-corrective 
indices of fit“ zugeordnet (Byrne, 2012; Kline, 2011). Der Vergleich zwischen diesen 
Modellen erfolgt auf deskriptiver Ebene. Man entscheidet sich für das Modell, das den 
kleinsten Wert des betreffenden informationstheoretischen Maßes (AIC bzw. BIC) aufweist 
(Geiser, 2011; Kline, 2011).  
Zur Überprüfung der Hypothesen 7a) bis 7e) und 8a) bis 8e) (vgl. Kapitel 2.3) wurden mit 
Mplus „Mehrgruppenanalysen konfirmatorischer Faktorenmodelle“ („Multigroup Confirmatory 
Factor Analysis“ - MCFA) durchgeführt. Mit diesem Verfahren kann überprüft werden, ob sich 
verschiedene Stichprobengruppen in einem Pfadmodell voneinander unterscheiden. In der 
vorliegenden Untersuchung wurden in einem ersten Schritt innerhalb von MCFAs die Bezie-
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hungen zwischen den manifesten Variablen eines bestimmten Pfadmodells jeweils für 
Gruppe 1 und Gruppe 2 festgelegt (sog. Restriktion). Bei einem nicht signifikanten χ2-Test   
(p > 0,05; zweiseitige Testung) bzw. bei guten Fit-Indices wurde das Modell für beide 
Gruppen als passend beurteilt (Bühner, 2011; Hu & Bentler, 1999). Bei fehlender Passung 
wurde in einem weiteren Schritt gemäß der Modifikations-Indices von Mplus ein Pfad 
innerhalb des restringierten Modells für beide Gruppen freigeschaltet. Daraufhin wurde das 
stärker restringierte Modell mit dem weniger restringierten Modell verglichen. Die Beurteilung 
dieses Modellvergleichs erfolgte über einen χ2-Differenzentest. Das weniger strenge Modell 
wurde angenommen, wenn der χ2-Differenzentest signifikant (p < .05; zweiseitige Testung) 
wurde bzw. sich die Fit-Indices verschlechterten (z.B. CFIDiff> 0.01; Chen, 2007). 
Dementsprechend bestand zwischen beiden Gruppen ein signifikanter Unterschied in 
diesem Pfad innerhalb des indikativen Pfadmodells.  
In der Literatur (Backhaus et al., 2003; Kline, 2011) werden bei der Berechnung von Struk-
turgleichungsmodellen und so auch von Pfadanalysen sechs Ablaufschritte empfohlen (s. 
Abbildung 3.3). Hierauf wurde in der vorliegenden Arbeit Bezug genommen.    
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Unter der Spezifikation (Schritt 1) ist die Darstellung der Hypothesen in Strukturgleichungs-
modellen gemeint. Dies kann z.B. in der graphischen Darstellung der Beziehungen zwischen 
den exogenen und endogenen Variablen innerhalb eines Pfadmodells erfolgen. Die der vor-
liegenden Arbeit zugrunde liegenden Hypothesen sind in den Kapiteln 2.1 und 2.2 in ent-
sprechenden Pfadmodellen dargestellt. Die Spezifikation kann jedoch alternativ auch in der 
Auflistung von Gleichungen durchgeführt werden, die die Parameter des Modells definieren. 
In Schritt 2 wird überprüft, ob die Computersoftware mit Hilfe der empirischen Daten die un-
bekannten Parameter eindeutig bestimmen kann. Wenn dies der Fall ist, gilt das Modell als 
identifiziert. Nach Sammlung der Daten (Schritt 3) findet die eigentliche Datenanalyse mit 
Hilfe der Computersoftware statt. Als erstes wird hierbei die Modellanpassung überprüft 
(Schritt 4a). Kline (2011) bemerkt an diesem Punkt, dass meistens das Initialmodell keine 
gute Modellgüte aufweist. Häufig ergeben sich durch die Datenanalyse Hinweise für eine 
Veränderung der Modellstruktur, die zu einer Verbesserung der ermittelten Prüfkriterien füh-
ren könnten. Die von Mplus ermittelten „Modifikation-Indices“ weisen darauf hin, welche Ver-
änderungen innerhalb des Modells zu einer guten Anpassung an die Daten führen könnten. 
Eine Modifikation der Modellstruktur beinhaltet jedoch neue bzw. modifizierte Hypothesen. 
Geht man nun den empfohlenen Modellmodifikationen und somit den neuen Hypothesen 
nach (Respezifikation, Schritt 5) und kann dadurch eine gute Anpassung ermittelt werden 
(Schritt 4b), verliert die Pfadanalyse ihren konfirmatorischen Charakter und wird zu einem 
explorativen Datenanalyseinstrument (Backhaus et al., 2003). Die modifizierten Hypothesen 
sind nicht Folge von theoretischen Überlegungen, sondern der empirischen Untersuchung. 
Demgemäß kann eine theoretische Begründung des modifizierten Modells nur im Nachhinein 
erfolgen (Backhaus et al., 2003). Neben dem präferierten Modell existieren wahrscheinlich 
viele äquivalente oder nahezu äquivalente Modelle mit ebenfalls guter Anpassung, die 
jedoch andere Beziehungen zwischen den Variablen vermuten. Aus diesem Grund soll in 
Schritt 4c erläutert werden, warum das präferierte bzw. modifizierte Modell im Gegensatz zu 
statistisch äquivalenten Modellen beibehalten wird (Kline, 2011). In Schritt 6 werden 
schließlich die Ergebnisse der Analyse in schriftlicher Form beschrieben.  
 
In der vorliegenden Arbeit wurden die in Kapitel 2 vorgestellten Hypothesen mit Hilfe von 
Pfadanalysen überprüft. Bei einer schlechten Anpassung eines Pfadmodells wurden alterna-
tive Pfadmodelle überprüft. Die einzelnen Modellmodifikationen orientierten sich an theoreti-
schen Erklärungsansätzen (s. Kapitel 1.2 und 1.3) sowie an nicht signifikant ausgefallenen 
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4 Ergebnisse zu den Fragebogenkennwerten 
 
4.1 Deskriptive Statistik der psychologischen Variablen  
In Kapitel 3.1 wurde bereits die in der vorliegenden Arbeit untersuchte Stichprobe beschrie-
ben, weshalb im Folgenden ausschließlich auf die deskriptive Statistik der psychologischen 
Variablen als auch deren Zusammenhänge innerhalb der Gesamtstichprobe sowie innerhalb 
der beiden Substichproben Bezug genommen wird. 
Die Mittelwerte sämtlicher Fragebögen liegen überwiegend im mittleren Ausprägungsbe-
reich, was im Durchschnitt moderate maladaptive kognitive Schmerzbewältigungsstrategien 
sowie ein moderates psychisches Beeinträchtigungserleben impliziert.  
Die mittlere Schmerzintensität (innerhalb der letzten 7 Tage) innerhalb der Gesamtstichprobe 
liegt bei NRS = 5,95 (SD 2,11). Das mittlere Beeinträchtigungserleben liegt bei 30,85 (SD 
15,09), was gemäß der PDI-Prozentränge zur Behinderungseinschätzung nach Dillmann 
(1994) etwa einem Prozentrang von 50 % entsprechen würde. Der gemittelte Depressions-
wert liegt bei 9,63 (SD 5,12). Bei Aufrundung dieses Wertes auf 10 entspricht dies einer 
Major Depression von mittlerem Ausmaß. Das mittlere Kompetenzerleben von 16,08 (SD 
4,81) erweist sich im Vergleich zu der Normstichprobe des FESV (Geissner, 2001) als 
durchschnittlich (T-Wert = 52, % = 62).  
In Bezug auf die maladaptiven kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien Hilflosigkeit, 
Durchhaltestrategien sowie Selbsteinschätzungen über Eustress- (CRSS_FR) und Disstress-
Durchhaltestrategien (CRSS_DP) liegen die Mittelwerte der entsprechenden Fragebögen im 
mittleren Bereich des jeweiligen Skalenranges. Ausschließlich der Mittelwert von Katastro-
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Tabelle 4.1: Übersicht über Mittelwerte (MW), Standardabweichungen (SD), die geringsten (Min.) 




N MW SD Min. Max. Range
Schmerzintensität  
(letzte 7 Tage) 
473 5,95 2,11 0 10 0-10
PDI 
Beeinträchtigungserleben 
473 30,85 15,09 0 67 0-70
PHQ 
Depression 
473 9,63 5,12 0 25 0-27
FESV 
Kompetenzerleben 
473 16,08 4,81 4 24 4-24
KRSS_HS 
Hilf-/Hoffnungslosigkeit 
473 25,40 12,48 0 54 0-54
KRSS_KT 
Katastrophisieren 
473 3,21 4,06 0 18 0-18
KRSS_DA 
Durchhalteappelle 
473 12,47 5,74 0 24 0-24
CRSS_FR 
Ablenkung/Humor (behavioral) 
473 16,56 4,42 0 30 0-30
CRSS_DP 
Durchhalten (behavioral) 
473 25,41 6,69 0 42 0-42
 
 
Wie bereits in Kapitel 3.2.6 dargestellt, wurden von 240 Patienten der Chronifizierungsgrad 
für die deskriptive Statistik herangezogen. Etwa 55 % dieser Patienten weisen einen Chroni-
fizierungsgrad 3 auf. Dementsprechend dominiert innerhalb dieses Patientenkollektivs ein 
Schmerzleiden mit überwiegend hohem Chronifizierungsniveau (s. Tabelle 4.2).  
 
 
Tabelle 4.2: Auswertung des Mainzer Stadienmodells der Schmerzchronifizierung (MPSS) nach 
Gerbershagen (1996) 
 
Chronifizierungsgrad N Absolute Häufigkeit Relative Häufigkeit (%)
Grad 1 240 21 8,8
Grad 2 240 87 36,3
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4.2 Interkorrelationen der psychologischen Variablen 
In Tabelle 4.3 sind die bivariaten Korrelationen zwischen den psychologischen Variablen 
dargestellt. Die diesen Korrealtionskoeffizienten zugrundeliegenden Kovarianzen fließen in 
Form der Kovarianzmatrix auch in die späteren pfadanalytischen Berechnungen für die Ge-
samtstichprobe ein. Abgesehen von den Variablen ‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhalte-
strategien‘ (CRSS_FR) und ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_DP) 
korrelieren alle Variablen statistisch signifikant miteinander.  
Die Variable Selbstwirksamkeit steht mit den meisten anderen Variablen in einem negativen 
Zusammenhang. Dies impliziert eine höhere Ausprägung von Selbstwirksamkeit, je geringer 
die Ausprägungen der erhobenen kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien sind. Ein ähn-
licher Trend lässt sich zwischen den selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien 
(CRSS_FR) und nahezu allen anderen Variablen (abgesehen von den Durchhalteappellen) 
erkennen. Nur zwischen Selbstwirksamkeit und den selbstbeurteilten Eustress-Durchhalte-
strategien (CRSS_FR) ergibt sich eine positive Korrelation von r = .47.  
Die Schmerzintensität weist im Vergleich zu den anderen Variablen insbesondere zu Dep-
ressivität und Beeinträchtigungserleben einen höheren korrelativen Zusammenhang auf. Die 
höchste Korrelation, die erhoben werden konnte, liegt zwischen den beiden Outcome-Va-
riablen Depressivität und Beeinträchtigungserleben (r = .63). In der vorliegenden Untersu-
chung werden Pfadanalysen berechnet, in denen entweder die Depressivität oder das Be-
einträchtigungserleben die Outcome-Variable darstellen.  
Auch zwischen Hilflosigkeit und Depressivität liegt ein hoher korrelativer Zusammenhang 
vor. Da die Items für Hilflosigkeit mit denen für Depressivität keine inhaltliche Schnittmenge 
bilden, kann dies mit dem theoretischen Zusammenhang zwischen diesen beiden Variablen 
erklärt werden.  
Innerhalb der Korrelationsmatrix heben sich die nicht signifikanten Korrelationen deutlich 
hervor, die die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien (CRSS_DP) und die selbst-
beurteilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) zu anderen Variablen einnehmen. 
Insbesondere CRSS_DP geht nur drei signifikante Korrelationen zu weiteren kognitiven 
Schmerzverarbeitungsformen ein. Dementsprechend scheinen CRSS_DP und CRSS_FR, 
hinter denen sich jeweils Selbsteinschätzungen über die spezifische behaviorale Schmerz-
bewältigung verbergen, weniger bedeutungsvoll innerhalb des kognitiven Chronifizie-
rungsprozesses zu sein. Die Variable CRSS_DP weist die meisten nicht signifikanten Zu-
sammenhänge auf. 
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1         
PHQ-D 
 
.45 1        
PDI 
 
.49 .63 1       
KRSS_KT 
 
.17 .31 .20 1      
KRSS_HS 
 
.35 .59 .45 .48 1     
KRSS_DA 
 
.19 .31 .29 .29 .39 1    
FESV 
 
-.25 -.55 -.43 -.21 -.56 -.10 1   
CRSS_FR 
 
-.12 -.33 -.31 -.13 -.38 .04 
n.sig. 













.45 .18 .51 1 
Alle Korrelationen ≤ 0,05 (zweiseitig) 
NRS: Schmerzintensität; PHQ-D: Depressivität; PDI: Beeinträchtigungserleben; KRSS_KT: 
Katastrophisieren; KRSS_HS: Hilflosigkeit; KRSS_DA: Durchhalteappelle; FESV: Selbstwirksamkeit; 
CRSS_DP: Selbsteinschätzung über das Durchhalten (behavioral); CRSS_FR: Selbsteinschätzung 
über Ablenkung/Ignorieren (behavioral) 
 
 
4.3 Fragebogenkennwerte und Korrelationen nach Anzahl der Schmerzlokalitäten 
In den Tabellen 4.4 und 4.5 ist die deskriptive Statistik jeweils für die Gruppe 1 (Patienten mit 
bis zu zwei Schmerzlokalitäten) und die Gruppe 2 (Patienten mit mehr als zwei Schmerzlo-
kalitäten) abgetragen. Mit Hilfe von Welch-Tests zeigt sich in Gruppe 2 im Vergleich zu 
Gruppe 1 eine signifikant stärkere Ausprägung in den Variablen Schmerzintensität (t = -4,16, 
p ≤ 0,05, Cohen‘s d = 0,41), Depressivität (t = -2,36, p ≤ 0,05, Cohen‘s d = 0,23) und Beeint-
rächtigungserleben (t-Wert = -3,20, p ≤ 0,05, Cohen‘s d = 0,31). Hierbei sind die Effektstär-
ken klein bis mittelgroß ausgefallen. Bzgl. der restlichen Variablen ergeben sich keine signifi-
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Tabelle 4.4: Übersicht über Mittelwerte (MW), Standardabweichungen (SD), die geringsten (Min.) 
und die höchsten (Max.) angegebenen Werte sowie den Skalenrange für die Gruppe 1 









(letzte 7 Tage) 
 





























204 15,93 5,53 0 28 0-30
CRSS_DP 
Durchhalten (behavioral) 
204 25,12 6,97 0 41 0-42
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Tabelle 4.5: Übersicht über Mittelwerte (MW), Standardabweichungen (SD), die geringsten (Min.) 
und die höchsten (Max.) angegebenen Werte sowie den Skalenrange für die Gruppe 2 









(letzte 7 Tage) 
 





























227 16,94 5,33 3 30 0-30
CRSS_DP 
Durchhalten (behavioral) 
227 25,73 6,42 9 42 0-42
      
 
In den Abbildungen 4.1 bis 4.3 sind die Häufigkeitsverteilungen der einzelnen Werte der 
exogenen Variablen Schmerzintensität sowie der beiden Outcome-Variablen Depressivität 















Abbildung 4.1: Häufigkeiten der Angaben über die durchschnittliche Schmerzintensität in den vergangenen 7 Tagen auf einer Ratingskala von 0 – 10 in 
der Gesamtstichprobe [linkes Histogramm] sowie in den beiden Teilstichproben [rechtes Histogramm; Gruppe 1 (Patienten mit bis zu 
zwei Schmerzlokalitäten): blau; Gruppe 2 (Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitäten): grün] 
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Abbildung 4.2: Häufigkeiten der Summenscores des PHQ-D in der Gesamtstichprobe (linkes Histogramm) sowie in den beiden Teilstichproben [rechtes 





















Abbildung 4.3: Häufigkeiten der Summenscores des PDI in der Gesamtstichprobe (linkes Histogramm) sowie in den beiden Teilstichproben [rechtes 
Histogramm; Gruppe 1 (Patienten mit bis zu zwei Schmerzlokalitäten): blau; Gruppe 2 (Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitäten): 
grün]  
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In den Tabellen 4.6 und 4.7 sind die Korrelationsmatrixen über die einzelnen Variablen 
jeweils für Gruppe 1 und Gruppe 2 dargestellt. In Gruppe 2 steht die Variable Katastrophisie-
ren in höheren korrelativen Zusammenhängen mit den anderen kognitiven Chronifizierung-
sfaktoren als in Gruppe 1. Insbesondere der Zusammenhang zwischen Katastrophisieren 
und Hilflosigkeit ist mit einem r = .60 in Gruppe 2 deutlich höher als in Gruppe 1 (r = .35). Da 
zudem der Zusammenhang zwischen Schmerzintensität und Katastrophisieren in Gruppe 2 
signifikant ausfällt, scheint Katastrophisieren bei stärker chronifizierten Schmerzpatienten 
bedeutungsvoller zu sein.  
 
 





























1         
PHQ-D 
 
.43 1        
PDI 
 





.23 .15 1      
KRSS_HS 
 
.36 .61 .47 .35 1     
KRSS_DA 
 
.16 .31 .24 .25 .35 1    
FESV 
 
-.20 -.51 -.41 -.11  
n. sig. 
-.58 -.07  
n. sig. 
1   
CRSS_FR 
 
-.15 -.33 -.29 -.01 
 n. sig.  
-.36 .08  
n. sig.  














 n. sig. 
.57 1 
Alle Korrelationen ≤ 0,05 (zweiseitig) 
NRS: Schmerzintensität; PHQ-D: Depressivität; PDI: Beeinträchtigungserleben; KRSS_KT: 
Katastrophisieren; KRSS_HS: Hilflosigkeit; KRSS_DA: Durchhalteappelle; FESV: Selbstwirksamkeit; 
CRSS_DP: Selbsteinschätzung über das Durchhalten (behavioral); CRSS_FR: Selbsteinschätzung 












































1         
PHQ-D 
 
.42 1        
PDI 
 
.46 .57 1       
KRSS_KT 
 
.22 .37 .21 1      
KRSS_HS 
 
.34 .60 .44 .60 1     
KRSS_DA 
 
.16 .27 .27 .29 .37 1    
FESV 
 
-.29 -.59 -.45 -.31 -.53 -.08 
n. sig. 





-.36 -.33 -.29 -.42 .03 
n. sig.  




n. sig.  
-.04 




n. sig.  
-.05 
n. sig. 
.52 .24 .46 1 
Alle Korrelationen ≤ 0,05 (zweiseitig) 
NRS: Schmerzintensität; PHQ-D: Depressivität; PDI: Beeinträchtigungserleben; KRSS_KT: 
Katastrophisieren; KRSS_HS: Hilflosigkeit; KRSS_DA: Durchhalteappelle; FESV: Selbstwirksamkeit; 
CRSS_DP: Selbsteinschätzung über das Durchhalten (behavioral); CRSS_FR: Selbsteinschätzung 
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5 Überprüfung des kognitiven Mediationsmodells der Depressivität 
 
5.1 Überprüfung der Generalisierbarkeit der Ergebnisse von Klasen et al. (2006) auf 
ein größeres Spektrum chronischer Schmerzstörungen 
Zur Überprüfung der Hypothese 1a) bis 1e) wurden die mediierenden Effekte der Kognitio-
nen Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle in der Beziehung zwischen 
Schmerz und Depressivität gemäß des postulierten Hypothesenmodells 1 untersucht (s. 
Abbildung 5.1). Hierzu wurde die Anpassung dieses Modells an die Daten der Stichprobe der 
vorliegenden Arbeit ermittelt. Die Pfadanalyse ergab eine niedrige Modellanpassung [χ2(4) = 
98,98, p < .05, CFI = .795; TLI = .488; RMSEA = .224 {.187; .263}; SRMR = .113]. Der indi-
rekte Effekt von Schmerzintensität auf Depressivität fällt mit einem β = .22 zwar signifikant 
(SE = 0,03, p < .05), aber gering aus. Hilflosigkeit zeigt im Vergleich zu der Variablen Durch-
halteappelle einen stärkeren direkten Einfluss auf Depressivität. In diesem Modell können 
33,7 % der Varianz der Variable Depressivität (R2 = .337) aufgeklärt werden. Im Vergleich 
hierzu fällt auch die Varianzaufklärung der Variablen Hilflosigkeit (R2 = .31) relativ hoch aus.  
 
 
Abb. 5.1: Pfadmodell (1) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, und Durchhalteappelle auf Verän-
derungen der Depressivität (alle Parameter: p < .05; R2 = .34; Modellfit: χ2 = 98,980 [df 
= 4; p < .05]; CFI = .795; TLI = .488; RMSEA = .224 [.187; .263]; SRMR = .113; n = 
473) 
 
Aufgrund der schlechten Anpassung des Modells an die Daten wurde das von Klasen et al. 
(2006) ursprünglich berechnete Pfadmodell herangezogen. Trotz ihrer Hypothesen setzten 
die Autoren in ihrem Pfadmodell zusätzlich einen direkten Pfad von Schmerz auf Depressi-
vität, einen Pfad von Katastrophisieren auf Depressivität sowie einen Pfad von Durchhalte-
appelle auf Hilflosigkeit fest (s. Abbildung 1.2). Auch dieses Modell weist bei den Daten der 
vorliegenden Arbeit eine schlechte Anpassung auf [χ2(1) = 40,283, p < .05, CFI = .915, TLI = 




.152, RMSEA = .288 {.216; .367}, SRMR = .066]. 41 % der Varianz der Variable Depressivi-
tät kann aufgeklärt werden. Es ergibt sich für dieses Modell ein signifikanter totaler Effekt (β 
= .45, SE = .04, p < .05) sowie ein signifikanter totaler indirekter Effekt (β = .18, SE = .02, p < 
.05). Der direkte Effekt der Variable Schmerzintensität auf Depressivität fällt mit einem β = 
.27 (SE = .04, p < .05) etwas stärker aus. Dies würde dafür sprechen, dass der größte Anteil 
des totalen Effektes von Schmerzintensität auf Depressivität entgegen der Hypothesen in 
dieser Arbeit direkt sei.  
Aufgrund der schlechten Anpassung kann geschlussfolgert werden, dass die Ergebnisse von 
Klasen et al. (2006) nicht auf ein größeres Spektrum chronischer Schmerzstörungen genera-
lisiert werden können.  
Um dennoch die in der vorliegenden Arbeit aufgestellten Hypothesen näher überprüfen zu 
können, wurden im Folgenden modifizierte Pfadmodelle mit einzelnen der postulierten Prä-
diktoren berechnet (vgl. Kapitel 3.3).  
Zur Überprüfung der Hypothesen 1a) bis 1d) wurden die mediierenden Effekte der Variablen 
Katastrophisieren und Hilflosigkeit in der Beziehung zwischen Schmerzintensität und Dep-
ressivität überprüft. Es wurden die mediierenden Effekte von Katastrophisieren und Hilflosig-
keit untersucht, ohne dass ein Pfad zwischen diesen beiden Mediatoren angenommen wurde 
(Abbildung 5.2).  
 
 
Abbildung 5.2: Pfadmodell (2) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Veränderungen der 
Depressivität (alle Parameter: p < .05; R2 = .342; Modellfit: χ2 = .141,476 [df = 
2; p < .05]; CFI = .638; TLI = -.086; RMSEA = .384 [0.332; 0.439]; SRMR = 
.1462; n=473) 
 
Das Pfadmodell (2) (Abbildung 5.2) weist keine gute Datenanpassung auf, weswegen es 
nicht weiter erläutert wird. Stattdessen wurde eine weitere Modifikation vorgenommen und 
das Pfadmodell (3) (Abbildung 5.3) überprüft. 




Abbildung 5.3: Pfadmodell (3) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Veränderungen der 
Depressivität (alle Parameter: p < .05; R2 = .352; Modellfit: χ2 = .42,885 [df = 2; 
p < .05]; CFI = .894; TLI = .682; RMSEA = .208 [0.157; 0.264]; SRMR = .064; 
n=473) 
 
Auch dieses Modell wies keinen guten Datenfit auf. Schließlich konnte unter Hinzunahme 
eines direkten Effekts zwischen Schmerz und Depressivität ein Modell mit einer guten An-
passung gefunden werden (Abbildung 5.4), dass dem Pfadmodell (3) ähnelt.   
 
 
Abbildung 5.4: Pfadmodell (4) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Veränderungen der 
Depressivität (alle Parameter: p < .05; R2 = .416; Modellfit: χ2 = .680 [df = 1; p 
≥ .05]; CFI = 1.000; TLI = 1.005; RMSEA = .000 [0.000; 0.113]; SRMR = .007; 
n=473) 
 
42 % der Varianz der endogenen Variable Depressivität kann mit dem Pfadmodell (4) 
(Abbildung 5.4) aufgeklärt werden. Es ergeben sich sowohl ein signifikanter totaler Effekt (β 
= .45, SE = .04, p < .05) als auch ein signifikanter totaler indirekter Effekt (β = .18, SE = .02, 
p < .05). Somit sind in diesem Pfadmodell 60 % des totalen Effekts von Intensität auf Dep-
ressivität auf den direkten Effekt zurückzuführen. In diesem Modell fallen alle Pfade sowie 
spezifischen indirekten Effekte signifikant aus. Der direkte Effekt von Hilflosigkeit auf Dep-
ressivität mit β = .50 (SE = .03, p < .05) fällt höher aus als der indirekte Effekt von Katastro-
phisieren auf Depressivität (β = .28, SE = .03, p < .05). Insgesamt bildet der direkte Effekt 
von Hilflosigkeit auf Depressivität den stärksten Einfluss innerhalb dieses Modells. 31 % der 
Varianz von Hilflosigkeit kann durch dieses Modell aufgeklärt werden. Der direkte Effekt von 




Schmerzintensität auf Hilflosigkeit mit β = .28 (SE = .04, p < .05) ist höher als der indirekte 
Effekt über die Variable Katastrophisieren (β = .07, SE = .03, p < .05).  
Zusammengefasst werden durch das Pfadmodell (4) (Abbildung 5.4) die Hypothesen 1b) bis 
1d) bestätigt. Die Hypothese 1a) wird durch dieses Modell falsifiziert.  
 
 
5.2 Der mediierende Effekt von Selbstwirksamkeit im kognitiven Mediationsmodell 
der Depressivität 
Nachdem das ursprüngliche Hypothesenmodell 1 (Abbildung 2.1) verworfen werden musste 
und nun die Hypothesen der vorliegenden Arbeit mit modifizierten Modellen überprüft 
wurden, wurden systematisch weitere kognitive Mediatoren in das gut angepasste Pfadmo-
dell (4) (Abbildung 5.4) integriert. Die inhaltliche Nähe zwischen Hilflosigkeit und Selbstwirk-
samkeit ließ es zu, vorerst die mediierenden Effekte der Variablen Selbstwirksamkeit inner-
halb des Pfadmodells (4) zu überprüfen. Gemäß der Hypothesen 2a) und 2b) (vgl. Kapitel 
2.1.2) wurde untersucht, ob Selbstwirksamkeit direkt negativ Depressivität beeinflusst bzw. 
ob Hilflosigkeit die Variable Selbstwirksamkeit negativ beeinflusst. Hierzu wurde das in 
Abbildung 5.5 dargestellte Pfadmodell (5) berechnet.  
 
 
Abbildung 5.5: Pfadmodell (5) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeitser-
leben auf Veränderungen der Depressivität (alle Parameter: p < .05; R2 = .475; 
Modellfit: χ2 = 6.462 [df = 3; p ≥ .05]; CFI = .994; TLI = .980; RMSEA = .049 
[0.000; 0.103]; SRMR = .019; AIC = 13515,210; BIC = 13577,596; SABIC = 
13529,989; n = 473) 
 
Das Pfadmodell (5) (Abbildung 5.5) zeigt eine gute Modellgüte. 47,5 % der Varianz von Dep-
ressivität kann mit Hilfe dieses Modells aufgeklärt werden. Somit trägt die Integration der 
Variablen Selbstwirksamkeit bereits zu einer Erhöhung der Varianzaufklärung (im Vgl. zu 
Pfadmodell (4) mit R2 = .416) bei. Sowohl der Gesamteffekt (β = .43, SE = .04, p < .05) als 
auch der totale indirekte Effekt (β = .18, SE = .02, p < .05) von Schmerzintensität auf 
Depressivität fallen signifikant aus. Der direkte Effekt von Schmerzintensität auf Depressivität 
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mit β = .25 (SE = .04, p < .05) bildet somit 58 % des Gesamteffekts. Alle Pfadkoeffizienten 
sowie spezifischen indirekten Effekte fallen signifikant aus. Durch die Integration der Variable 
Selbstwirksamkeit reduziert sich der direkte Effekt von Hilflosigkeit auf Depressivität von β = 
.50 (vgl. Abbildung 5.4) auf β = .34 (SE = .04, p < .05). Der spezifische indirekte Effekt von 
Hilflosigkeit über Selbstwirksamkeit auf Depressivität fällt im Vergleich zu dem 
entsprechenden direkten Effekt kleiner aus (β = .17, SE = .03, p < .05).Wie in Hypothese 2b) 
angenommen, zeigt Selbstwirksamkeit einen starken mediierenden Einfluss in der 
Beziehung zwischen Schmerzintensität und Depressivität. Hilflosigkeit beeinflusst die 
Variable Selbstwirksamkeit direkt und negativ. Genauso beeinflusst Selbstwirksamkeit direkt 
und negativ die endogene Variable Depressivität. Durch dieses Modell können jeweils 31 % 
der Varianz der Mediatoren Selbstwirksamkeit und Hilflosigkeit aufgeklärt werden.  
In zahlreichen Untersuchungen wurde bereits der unmittelbare Zusammenhang zwischen 
Schmerzintensität und Selbstwirksamkeit untersucht (Arnstein et al., 1999; Taylor et al., 
2006; Turner et al., 2007). Ein direkter Pfad von Schmerzintensität zur Selbstwirksamkeit 
wurde zwar in der vorliegenden Arbeit nicht postuliert, dennoch wurde er in Anbetracht der 
Studienlage zusätzlich überprüft. Nach Integration eines direkten Pfades von Schmerzinten-
sität zur Selbstwirksamkeit in das soeben dargestellte Pfadmodell ergab sich ein Pfadmodell 
mit ebenfalls guter Anpassung (Abbildung 5.6). 
 
 
Abbildung 5.6: Pfadmodell (6) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeitser-
leben auf Veränderungen der Depressivität (alle Parameter: p < .05; R2 = .480; 
Modellfit: χ2 = 4.613 [df = 2; p ≥ .05]; CFI = .995; TLI = .977; RMSEA = .053 
[0.000; 0.117]; SRMR = .014; AIC = 13514,973; BIC = 13581,519; SABIC = 
13530,738; n = 473) 
 
Innerhalb dieses Modells werden 48 % der Varianz von Depressivität aufgeklärt. Auch hier 
fallen der totale Effekt (β = .45, SE = .04, p < .05) sowie der totale indirekte Effekt (β = .19, 
SE = .03, p < .05) von Schmerzintensität auf Depressivität signifikant aus. Das Modell unter-




scheidet sich in seinen Pfadkoeffizienten nur marginal von Pfadmodell (5) (Abbildung 5.5). 
Der zu analysierende Pfad von Intensität zu Selbstwirksamkeit fällt nicht signifikant aus (β = -
.06, SE = .04, p ≥ .05).  
Mit Hilfe eines χ2-Differenzentests wurde überprüft, ob Modell (5) oder Modell (6) besser auf 
die Daten passt. Es ergab sich ein nicht signifikanter χ2Diff-Wert = 1,89 (df = 1, p > .05). Dies 
sowie der geringere BIC-Wert und SABIC-Wert in Modell (5) sprachen für das Modell (5). 
Aufgrund dessen wurde das Modell (5) beibehalten, womit die Hypothesen 1b), c), d) sowie 
2 a) bestätigt wurden.  
 
 
5.3 Der mediierende Effekt von Durchhalteappellen im kognitiven Mediationsmodell 
der Depressivität 
Zur Überprüfung der Hypothesen 1e) und 2b) wurde im Folgenden die Variable Durchhalte-
appelle in das Pfadmodellmodell (5) integriert (s. Abbildung 5.7). Um auch der Hypothese 
2b) gerecht zu werden, wurde in diesem Modell ein direkter negativer Einfluss von Durch-
halteappelle auf Selbstwirksamkeit postuliert. Auf diese Weise ergab sich das ursprüngliche 




Abbildung 5.7: Pfadmodell (7) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und 
Selbstwirksamkeitserleben auf Veränderungen der Depressivität (alle Para-
meter: p < .05; R2 = .475; Modellfit: χ2 = 64,991 [df = 5; p < .05]; CFI = .912; 
TLI = .737; RMSEA = .159 [0.126; 0.195]; SRMR = .097; n = 473) 
 
Im Pfadmodell (7) werden 47,5 % der Varianz der Variablen Depressivität aufgeklärt. Sowohl 
der Gesamteffekt (β = .43, SE = .04, p < .05) als auch der totale indirekte Effekt (β = .19, SE 
= .02, p < .05) von Schmerzintensität auf Depressivität sind signifikant. Auch in diesem Mo-
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dell nimmt der direkte Effekt von Schmerzintensität auf Depressivität den größten Anteil des 
Gesamteffekts ein (58 %). Aufgrund der Stärke dieses direkten Effektes würde das Fehlen 
dieses Pfades - so wie im Hypothesenmodell 2 postuliert wurde - zu einem Modell mit einer 
noch schlechteren Anpassung führen. In dem vorliegenden Modell erweisen sich sowohl die 
einzelnen Pfadkoeffizienten als auch die spezifischen indirekten Pfade als signifikant. Da der 
„fit“ in Pfadmodell (7) jedoch relativ schlecht ausfällt, muss somit auch dieses Modell ver-
worfen werden.  
 
Nach der Prozesstheorie mentaler Kontrolle von Wegner (1994) führt das wiederholte Mis-
serfolgserleben bei Unterdrückungsversuchen negativer Gedanken sowohl zu einem emo-
tionalen Disstress als auch zu einer verringerten Selbstwirksamkeit (Klasen et al., 2006). 
Gemäß des transaktionalen Stressmodells von Lazarus (1966; Lazarus & Folkman, 1984) 
resultieren aus den beiden Bewertungsprozessen Katastrophisieren und Hilflosigkeit Stress-
reaktionen (vgl. Kapitel 1.3.3). Demgemäß müssten Durchhalteappelle auch die Variablen 
Katastrophisieren und Hilflosigkeit beeinflussen. Es wurde ein Pfadmodell berechnet, das 
neben den in Abbildung 5.7 dargestellten Pfaden auch direkte Effekte von Durchhalteappelle 




Abbildung 5.8: Pfadmodell (8) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Selbstwirksamkeitserleben 
und Durchhalteappelle auf Veränderungen der Depressivität (alle Parameter: 
p < .05; R2 = .488; Modellfit: χ2 = 5.134 [df = 3; p ≥ .05]; CFI = .997; TLI = .984; 
RMSEA = .039 [0.000; 0.094]; SRMR = .015; AIC = 16414,016; BIC = 




















Durchhalteappelle xxx xxx xxx xxx xxx 
Katastrophisieren .05 xxx xxx xxx xxx 
Hilflosigkeit .11 .10 xxx xxx xxx 
Selbstwirksamkeit -.19 -.20 -.23 xxx xxx 
Depressivität .18 .11 .18 .20 xxx 
xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor 
 
Das Pfadmodell (8) weist eine gute Modellgüte auf. 48,8 % der Varianz der Variable 
Depressivität kann aufgeklärt werden. Der Gesamteffekt (β = .43; Standardfehler = .04, p 
<.05) sowie der totale indirekte Effekt (β = .18, Standardfehler = .02, p < .05) von 
Schmerzintensität auf Depressivität sind signifikant. Somit können etwa 42 % des 
Gesamteffekts auf den indirekten Effekt von Schmerzintensität auf Depressivität 
zurückgeführt werden. In diesem Modell können 32,4 % der Varianz der Variable 
Selbstwirksamkeit, 35,8 % der Varianz der Variable Hilflosigkeit, 3,7 % der Varianz der 
Variable Durchhalteappelle und 9,7 % der Varianz der Variable Katastrophisieren aufgeklärt 
werden. 
Im Vergleich zu den anderen Effekten erweist sich in diesem Modell der Effekt von 
Hilflosgkeit auf Selbstwirksamkeit als am stärksten (β = -.61; Standardfehler = .04; p < .05). 
Der totale indirekte Effekt der Variable Hilflosigkeit auf Depressivität über die Variable 
Selbstwirksamkeit fällt mit β = .20 (SE = .03, p < .05) kleiner aus als der entsprechende 
direkte Effekt (β = .28, SE = .05, p < .05). Im Vergleich zu den indirekten Effekten der 
anderen Prädiktoren übt Hilflosigkeit den größten indirekten Einfluss über Selbstwirksamkeit 
auf Depressivität aus. Da auch der Gesamteffekt von Hilflosigkeit auf Depressivität mit β = 
.48 (SE = .04, p < .05) größer ist als die Gesamteffekte von Katastrophisieren (β = .18, SE = 
.02, p < .05), Durchhalteappellen (β = .24, SE = .04, p < .05) und Selbstwirksamkeit (β = -.33, 
SE = .04, p < .05) erweist sich die Variable Hilflosigkeit als stärkster Mediator.  
Bei der Variablen Katastrophisieren entspricht der totale Effekt auf Depressivität dem 
indirekten Effekt (β = .18, Standardfehler = .02, p < .05). Sowohl der direkte Effekt (β = .13; 
Standardfehler = .04; p < .05) als auch der entsprechende totale indirekte Effekt β = .11 
(Standardfehler = .03, p < .05) von Durchhalteappellen auf Depressivität fallen signifikant 
aus. Letzterer setzt sich aus spezifischen indirekten Pfaden zusammen, die sich 
überwiegend positiv auf Depressivität auswirken. Der spezifische indirekte Pfad von 
Durchhalteappellen über Selbstwirksamkeit auf Depressivität hat jedoch einen negativen 
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Effekt auf das Ausmaß der Depressivität (β = -.04; Standardfehler  = .01; p < .05). Somit wird 
Depressivität von Durchhalteappellen über den direkten Pfad sowie über die Mediatoren 
Katastrophisieren und Hilflosigkeit überwiegend positiv beeinflusst. Depressivität wird nur zu 
einem schwachen Anteil durch Durchhalteappelle über den Mediator Selbstwirksamkeit 
negativ beinflusst.  
Der direkte Effekt von Durchalteappellen auf Selbstwirksamkeit (β = .14, Standardfehler = 
.04, p < .05) fällt entgegen der Hypothese 2b) positiv aus. Demnach wirken sich 
Durchhalteappelle einerseits direkt stärkend auf die Selbstwirksamkeit aus. Andererseits fällt 
jedoch der totale indirekte Effekt von Durchhalteappellen auf Selbstwirksamkeit (jeweils über 
Katastrophisieren und Hilflosigkeit) mit β = -.20 (SE = .03, p < .05) negativ aus. Der 
spezifische indirekte Effekt von Durchhalteappellen, Katastrophisieren, Hilflosigkeit auf 
Selbstwirksamkeit ist mit β = -.06 (SE = .01, p < .05) kleiner als der spezifische indirekte 
Effekt von Durchhalteappellen, Hilflosigkeit auf Selbstwirksamkeit (β = -.14, SE = .03, p < 
.05). Somit wird die Variable Selbstwirksamkeit durch Durchhalteappelle insbesondere über 
den Mediator Hilflosigkeit negativ beeinflusst. In der bereits oben dargestellten Tabelle 5.1 
sind die einzelnen totalen indirekten Effekte abgetragen.  
Die Variable Durchhalteappelle hat auch auf Katastrophisieren und Hilflosigkeit einen positiv 
verstärkenden Effekt. Neben den signifikanten direkten Effekten, beeinflussen 
Durchhalteappelle die Variable Hilflosigkeit auch auf indirektem Wege über 
Katastrophisieren, so dass der betreffende Gesamteffekt β = .33 (SE = .05; p < .05) beträgt.  
Auch der Pfadkoeffizient von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit mit β = .38 (SE = .04; p < 
.05) fällt relativ hoch aus. Somit übt Katastrophisieren einen stärkeren Einfluss auf 
Hilflosigkeit aus als Durchhalteappelle.  
Ein Vergleich zwischen den Effekten zeigt, dass der Stressor Schmerzintensität auf direktem 
Weg Hilflosigkeit (β = .25; SE = .04; p < .05) mehr als auf indirektem Wege über 
Katastrophisieren (β = .04; SE = .02; p < .05) beeinflusst. Dies ist letztlich mit dem 
schwachen, aber signifikanten Pfadkoeffizienten zwischen Schmerzintensität und 
Katastrophisieren zu begründen (β = .11; SE = .04; p < .05). Die Schmerzintensität 
beeinflusst demgemäß Hilflosigkeit mehr als das Katastrophisieren oder auch als die 
Durchhalteappelle (β = .19; SE = .05; p < .05).  
 
In dem Pfadmodell (8) (Abbildung 5.8) finden die Hypothesen 1b), 1c), 1d), 1e) und 2a) eine 
Bestätigung. Während die Hypothese 2b) zum Teil bestätigt wird, muss die Hypothese 1a) 
verworfen werden.  




Geht man entsprechend des Ergomania-Konzepts davon aus, dass Durchhalteappelle zur 
prämorbiden Persönlichkeitsstruktur gehören, dann müsste die Variable Durchhalteappelle 
unabhängig von der Schmerzintensität die kognitiven Variablen Katastrophisieren, 
Hilflosigkeit und  Selbstwirksamkeit sowie Depressivität beeinflussen (vgl. Kapitel 1.2.5). Das 
Pfadmodell (8) wurde dementsprechend so modifiziert, dass von keinem direkten Einfluss 
von Schmerzintensität auf die Variable Durchhalteappelle ausgegangen wird. Auch dieses 
modifizierte Pfadmodell zeigt eine gute Modellgüte (s. Abbilung 5.9).  
 
 
Abbildung 5.9: Pfadmodell (9) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Selbstwirksamkeitserleben 
und Durchhalteappelle auf Veränderungen der Depressivität (alle Parameter: 
p < .05; R2 = .488; Modellfit: χ2 = 5.134 [df = 3; p≥ .05]; CFI = .997; TLI = .985; 
RMSEA = .039 [0.000; 0.094]; SRMR = .015; AIC = 16408,016; BIC = 
16487,039; SABIC = 16426,736; n = 473) 
 
 












Durchhalteappelle xxx xxx xxx xxx xxx 
Katastrophisieren xxx xxx xxx xxx xxx 
Hilflosigkeit .04 .10 xxx xxx xxx 
Selbstwirksamkeit -.18 -.20 -.23 xxx xxx 
Depressivität .14 .11 .18 .20 xxx 
xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor 
 
Entsprechend dem Pfadmodell (8) werden auch in diesem Modell 48,8 % der Varianz der 
Depressivität aufgeklärt. Weiterhin werden mit diesem Modell 32,4 % der Varianz der 
Selbstwirksamkeit, 35,8 % der Varianz der Variable Hilflosigkeit und 9,7 % der Varianz der 
Variable Katastrophisieren aufgeklärt. Der Gesamteffekt mit β = .38 (SE = .04, p < .05) sowie 
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der totale indirekte Effekt von Schmerzintensität auf Depressivität mit β = .14 (SE = .02, p < 
.05) fallen im Vergleich zu den betreffenden Effekten des Pfadmodells (8) kleiner aus. Somit 
sind etwa 37 % des Gesamteffekts auf den totalen indirekten Effekt zurückzuführen. Die 
Gesamteffekte sowie die totalen indirekten Effekte der kognitiven Variablen auf Depressivität 
entsprechen denen im Pfadmodell (8). Auch die Verhältnisse zwischen den einzelnen 
Effekten der kognitiven Mediatoren gleichen denen im Pfadmodell (8). Somit kann in diesem 
Modell die Variable Hilflosigkeit als stärkster Mediator angesehen werden. In Tabelle 5.2 sind 
die standardisierten indirekten Gesamteffekte des Pfadmodells (9) abgetragen. 
Mit Hilfe eines χ2-Differenzentests wird überprüft, ob Modell (8) oder Modell (9) besser auf 
die Daten passt. Es ergibt sich ein nicht signifikanter χ2Diff-Wert = 0 (df = 3 p > .05), womit 
das restriktivere Modell, also Pfadmodell (9), favorisiert wird. Auch der Vergleich zwischen 
den Fit-Indices AIC, BIC und SABIC beider Modelle spricht für die Annahme des Modells (9). 
Demgemäß kann die Variable Durchhalteappelle zwar als ein kognitiver Mediator innerhalb 
der Beziehung zwischen Schmerzintensität und Depressivität angesehen werden. Jedoch 
wird empirisch eher die Vermutung unterstützt, sie neben der Schmerzintensität als eine 
weitere exogene Variable zu betrachten. Letzteres führt zur Falsifizierung der Hypothese 1e).  
 
 
5.4 Die mediierenden Effekte der Selbsteinschätzungen über behaviorale 
Ablenkungs- und Durchhaltestrategien im kognitiven Mediationsmodell der 
Depressivität 
Zur Überprüfung der Hypothesen 3a) bis 3c) wurde auf das Hypothesenmodell 3 (Abbildung 
2.3) zurückgegriffen. Hierbei blieben vorerst die gut angepassten Pfadmodelle (8) und (9) mit 
ihren spezifischen Pfaden unbeachtet. Es ergab sich ein Pfadmodell mit einer schlechten 
Anpassung [χ2(7) = 251,182; p ≤ .05; CFI = .767; TLI = .066; RMSEA = .272 {.243; .301}; 
SRMR = .123].  
Aufgrund der schlechten Modellgüte wurden nun explorativ die Pfade des Pfadmodells (8) 
verwendet. Zusätzlich wurde gemäß der Hypothesen 3b) und 3c) postuliert (vgl. Kapitel 
2.1.3), dass Depressivität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Selbstwirksamkeit jeweils von 
sowohl den selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) als auch den 
selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien (CRSS_DP) direkt beeinflusst werden. 
Zudem wurde angenommen, dass CRSS_FR und CRSS_DP jeweils von den Variablen 
Durchhalteappelle und Schmerzintensität beeinflusst werden (Hypothese 3a)). Es ergab sich 
auf diese Weise erneut eine schlechte Modellgüte [χ2(4) = 156,694; p < .05; CFI = .854; TLI 
= -.022; RMSEA = .284 {.247; .323}; SRMR = .090].  




Es konnte schließlich ein Pfadmodell exploriert werden (s. Abbildung 5.10), das eine gute 
Anpassung aufweist. Abgesehen von den Variablen ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhalte-
strategien‘ (CRSS_DP) und ‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_FR) ent-
spricht die Struktur dieses Pfadmodells der des Pfadmodells (9) (Abbildung 5.9). Auch in 




Abbildung 5.10: Pfadmodell (10) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle, Selbst-
wirksamkeitserleben, EER und DER auf Veränderungen der Depressivität 
(alle Parameter: p < .05; R2 = .488; Modellfit: χ2 = 13.976 [df = 7; p ≥ .05]; CFI 
= .991; TLI = .973; RMSEA = .046 [0.000; 0.081]; SRMR = .016; n = 473) 
 















Durchhalteappelle xxx xxx xxx xxx xxx xxx xxx 
Katastrophisieren xxx xxx xxx xxx xxx xxx xxx 
Hilflosigkeit -.03 n. sig. -.02 n. sig. .03 n. sig. .10 xxx xxxx xxx 
Selbstwirksamkeit .17 .10 n. sig. -.11 -.17 -.16 xxx xxx 
Depressivität -.25 -.01 n. sig. .10 .14 .14 .16 xxx 
xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor 
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Innerhalb dieses Modells werden 48,8 % der Varianz der Variable Depressivität, 46,2 % der 
Varianz der Variable Hilflosigkeit, 11,5 % der Varianz der Variable Katastrophisieren und 39 
% der Varianz der Variable Selbstwirksamkeit aufgeklärt. Der Gesamteffekt von Schmerzin-
tensität auf Depressivität beträgt β = .35 (SE = .04, p < .05), wobei der totale indirekte Effekt 
von Schmerzintensität auf Depressivität β = .10 (SE = .02; p < .05) kleiner ausfällt. Somit 
können etwa 29 % des Gesamteffekts auf den totalen indirekten Effekt zurückgeführt 
werden. Der Gesamteffekt von Katastrophisieren auf Depressivität entspricht dem totalen 
indirekten Effekt von β = .14 (SE = .02, p < .05). Der Gesamteffekt von Durchhalteappellen 
auf Depressivität umfasst β = .26 (SE = .04; p < .05), der entsprechende totale indirekte 
Effekt beträgt β = .14 (SE = .03, p < .05). Der Gesamteffekt von den selbstbeurteilten 
Disstress-Durchhaltestrategien (CRSS_DP) auf Depressivität umfasst ein nicht signifikantes 
β = -.01 (SE = .01, p ≥ .05). Im Gegensatz hierzu ist der Gesamteffekt von den selbstbeur-
teilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) auf Depressivität signifikant (β = -.25; SE 
= .03; p < .05). Der totale Gesamteffekt von Hilflosigkeit auf Depressivität ist mit einem β = 
.44 (SE = .04, p < .05) größer als die Gesamteffekte der anderen kognitiven Mediatoren. Der 
entsprechende totale indirekte Effekt beträgt β = .16 (SE = .02; p < .05). Auch in diesem 
Modell erweist sich Hilflosigkeit als der stärkste Mediator.  
Innerhalb dieses Modells fallen einige Pfadkoeffizienten nicht mehr signifikant aus. Die 
Schmerzintensität weist neben ihrer direkten Beeinflussung von Depressivität (β = .24; SE = 
.04; p < .05) nur noch mit Hilflosigkeit einen signifikanten Pfad auf (β = .21; SE = .04, p < 
.05). Der spezifische indirekte Effekt von Schmerzintensität auf Hilflosigkeit über 
Katastrophisieren fällt mit β = .03 (SE = .02, p ≥ .05) nicht signifikant aus (s. Tabelle 5.3). 
Somit stammt der primäre Einfluss von Schmerzintensität auf die kognitive Mediation 
innerhalb des vorliegenden Pfadmodells aus dem direkten Pfad zu Hilflosigkeit. Die Variable 
Hilflosigkeit wird zudem jeweils signifikant direkt beeinflusst durch die Variablen 
Durchhalteappelle, Katastrophisieren und selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien 
(CRSS_FR). Auf diese Weise erscheint die Variable Hilflosigkeit als eine Art Schnittstelle 
innerhalb dieses Modells, was deren mediierende Bedeutung nochmals deutlich hervorhebt.  
Durch den nicht signifikanten Pfad von Durchhalteappellen auf Selbstwirksamkeit erlangt der 
spezifische indirekte Pfad von Durchhalteappellen über Selbstwirksamkeit auf Depressivität 
keine Signifikanz mehr (β = -.02; SE = .01; p ≥ .05). Somit wirken sich die Durchhalteappelle 
auch über die spezifischen indirekten Pfade ausschließlich positiv auf Depressivität aus.  
Die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) wirken sich wie die 
Selbstwirksamkeit negativ auf die Depressivität aus (s. Tabelle 5.3: Gesamteffekt β = -.25; 
SE = .03; p < .05). Wie in Hypothese 3b) postuliert beeinflusst CRSS_FR direkt positiv die 
Variable Selbstwirksamkeit (β = .28, SE = .05, p < .05). Der spezifische indirekte Effekt von 




CRSS_FR über Hilflosigkeit auf Selbstwirksamkeit beträgt β = .16 (SE = .02; p < .05). Neben 
der hohen Interkorrelation von r = .47 verdeutlicht sich auch durch dieses Ergebnis der 
positive Zusammenhang zwischen CRSS_FR und Selbstwirksamkeit.  
Die Variable ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_DP) weist dagegen mit 
ihrem einzigen und nicht signifikanten Pfad zu Katastrophisieren sowie ihren statistisch nicht 
bedeutsamen Gesamteffekten auf die Variablen Depressivität (s.o.), Hilflosigkeit (β = -.02, 
SE = .02, p ≥ .05) und Selbstwirksamkeit (β = .01, SE = .01; p ≥ .05) keinen wesentlichen 
Einfluss auf das Pfadmodell auf.  
Die Hypothesen 3a) bis 3c) lassen sich mit dem postulierten Pfadmodell nicht bestätigen. 
Das gut angepasste Pfadmodell (10) veranschaulicht Zusammenhänge zwischen den kogni-
tiven Mediatoren, die noch diskutiert werden.  
 
 
5.5 Das kognitive Mediationsmodell der Depressivität in Abhängigkeit von dem 
Chronifizierungsausmaß des Schmerzes  
Gemäß den ursprünglichen Hypothesen in Kapitel 2.1 soll die Variable Durchhalteappelle 
eine Mediatorfunktion innehalten. Dies konnte auch mit dem gut angepassten Pfadmodell (8) 
bestätigt werden. Gleichzeitig konnte mit dem gut angepassten Pfadmodell (9) festgestellt 
werden, dass Durchhalteappelle - so wie es das Ergomania-Konzept annehmen würde - 
auch als rein exogene Variable in einem Mediationsmodell fungieren kann. Empirisch erwies 
sich das Pfadmodell (9) dem Modell (8) sogar als überlegen. Bei Integration der Variablen 
‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_FR) und ‚selbstbeurteilte Disstress-
Durchhaltestrategien‘ (CRSS_DP) in ein komplexes Pfadmodell konnte mit dem plausiblen 
Modell (10) ein guter „Fit“ gefunden werden. Dieses beinhaltet jedoch wie das Pfadmodell (9) 
keinen Pfad von Schmerzintensität auf Durchhalteappelle.  
 
Im Folgenden wurden Unterschiede zwischen Gruppe 1 (Patienten mit bis zu zwei 
Schmerzlokalitäten) und Gruppe 2 (Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitäten) über-
prüft. Für diese Berechnungen wurden Durchhalteappelle einerseits als Mediator und ande-
rerseits als exogene Variable verwendet. Aus diesem Grund wurde zum Gruppenvergleich 
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5.5.1 Gruppenunterschiede im Pfadmodell (8) 
Um einen statistisch bedeutsamen Unterschied zwischen beiden Gruppen im Pfadmodell (8) 
zu ermitteln, wurde eine ‚Mehrgruppenanalyse konfirmatorischer Faktorenmodelle‘ (MCFA) 
berechnet. Hierzu wurden vorerst die Beziehungen zwischen den manifesten Variablen des 
Pfadmodells (8) jeweils für Gruppe 1 und Gruppe 2 als gleich festgelegt. Durch diese Rest-
riktion ergab sich mit der MCFA ein nicht signifikantes Ergebnis [χ2 (18) = 24,395 (p > .05); 
CFI = .990; TLI = .983; RMSEA = .041 {.000; .078}; SRMR = .060; AIC = 14968,928; BIC = 
15099,043; SABIC = 14997,493]. Der χ2-Wert, aber auch die Fit-Indices beurteilten somit das 
Modell als passend auf beide Gruppen.  
Der SRMR fiel jedoch bei dieser MCFA relativ hoch aus. Der SRMR steigt häufig an, wenn 
nur wenige Parameter, wie bspw. Faktorladungen, deutlich fehlspezifiziert sind. Die von 
Mplus berechneten Modifikations-Indices (M. I.) sowie Expected Parameter Changes 
(E.P.C.) für den Pfad von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit nahmen relativ hohe Werte an 
und wiesen somit darauf hin, dass dieser Pfad frei gelassen werden soll. Tatsächlich ist der 
Pfadkoeffizient von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit in Gruppe 2 mit β = .50 (SE = .05, p < 
.05) wesentlich höher als der entsprechende Pfad in Gruppe 1 mit β = .27 (SE = .06, p < 
.05).  
Aus diesem Grund wurde schließlich in dem restringierten Modell für beide Gruppen aus-
schließlich der Pfad von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit nicht als gleich festgelegt. Die 
MCFA konnte für dieses weniger restringierte Modell eine sehr gute Anpassung für beide 
Gruppen ermitteln [χ2 (17) = 13,689 (p > .05); CFI = 1.000; TLI = 1.009; RMSEA = .000 {.000; 
.049}; SRMR = .035; AIC = 14959,886; BIC = 15094,067; SABIC = 14989,344]. Das stärker 
restringierte Modell wurde nun mit dem weniger restringierten Modell mit Hilfe des χ2-Diffe-
renzentests verglichen. Sowohl der χ2-Differenzentests als auch die Fit-Indices favorisierten 
das weniger restringierte Modell (χ2Diff (1) = 18,13; p < .05). Die beiden Gruppen unterschei-
den sich signifikant voneinander in dem Pfad Katastrophisieren zu Hilflosigkeit. Der mediie-
rende Einfluss der Variable Katastrophisieren auf Hilflosigkeit ist somit in Gruppe 2 statistisch 
bedeutsamer als in Gruppe 1.  
Die Varianzaufklärung der Variablen Hilflosigkeit und Katastrophisieren fallen dementspre-
chend in Gruppe 2 (Hilflosigkeit: R2 = .444; Katastrophisieren: R2 = .115) höher aus als in 









5.5.2 Gruppenunterschiede für Pfadmodell (10) 
Zur Überprüfung eines statistisch bedeutsamen Unterschieds zwischen den beiden Gruppen 
innerhalb des Modells (10), wurde erneut eine MCFA durchgeführt. Hierzu wurden die Be-
ziehungen zwischen den manifesten Variablen des Pfadmodells für Gruppe 1 und Gruppe 2 
fixiert. Die MCFA zeigte, dass das Modell in beiden Gruppen einen schlechten Fit aufweist 
[χ2 (29) = 44,510 (p < .05); CFI = .979; TLI = .969; RMSEA = .050 {.015; .078}; SRMR = 
.051; AIC = 20076,833; BIC = 20202,882; SABIC = 20104,506].  
Auch in diesem Modell fielen die Modifikations-Indices für den Pfad von Katastrophisieren 
auf Hilflosigkeit relativ hoch aus. Im Vergleich ist der entsprechende Pfadkoeffizient in 
Gruppe 2 mit β = .42 (SE = .05, p < .05) wesentlich höher ausgeprägt als der in Gruppe 1 (β 
= .27, SE = .06, p < .05). Aus diesem Grund wurde für eine anschließende MCFA in dem 
restringierten Modell für beide Gruppen ausschließlich der Pfad von Katastrophisieren auf 
Hilflosigkeit nicht fixiert. Es ergab sich für dieses weniger restringierte Modell eine gute 
Anpassung für beide Gruppen  [χ2 (28) = 38,761 (p > .05); CFI = .986; TLI = .978; RMSEA = 
.042 {.000; .072}; SRMR = .041; AIC = 20073,173; BIC = 20203,288; SABIC = 20101,739]. 
Mit Hilfe des χ2-Differenzentests wurde nun das stärker restringierte Modell mit dem weniger 
restringierten Modell verglichen. Der χ2-Differenzentest sowie die Fit-Indices AIC und SABIC 
favorisierten das weniger restringierte Modell (χ2Diff (1) = 7.78; p < .05). Wie im Pfadmodell 
(8) unterscheiden sich die beiden Gruppen auch in Modell (10) in dem Pfad von Katastrophi-
sieren auf Hilflosigkeit. Es kann somit erneut geschlussfolgert werden, dass der mediierende 
Einfluss der Variable Katastrophisieren auf Hilflosigkeit in Gruppe 2 statistisch bedeutsamer 
ist als in Gruppe 1. 
Die Varianzaufklärung der Variablen Hilflosigkeit und Katastrophisieren fallen dementspre-
chend in Gruppe 2 (Hilflosigkeit: R2 = .517; Katastrophisieren: R2 = .190) stärker aus als in 
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6 Überprüfung des kognitiven Mediationsmodells der Beeinträchtigung  
 
6.1 Überprüfung der mediierenden Einflüsse der Kognitionen Katastrophisieren, 
Hilflosigkeit und Durchhalteappelle auf die Beziehung zwischen Schmerz und 
Beeinträchtigung  
Zur Überprüfung der Hypothesen 4a) bis 4e) wurden die mediierenden Effekte der Kognitio-
nen Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und Selbstwirksamkeit in der Bezie-
hung zwischen Schmerz und Beeinträchtigung gemäß des Hypothesenmodells 4 (s. 
Abbildung 2.4) untersucht. Es ergab sich für dieses Pfadmodell eine schlechte Modellgüte (s. 
Abbildung 6.1).  
 
 
Abbildung 6.1: Pfadmodell (A) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle auf 
Veränderungen des Beeinträchtigungserlebens (alle Parameter: p < .05; R2 = 
.328; Modellfit: χ2 = 59,052 [df = 2; p < .05]; CFI = .862; TLI = .312; RMSEA = 
.246 [0.195; 0.301]; SRMR = .095; n = 473) 
 
Aufgrund der schlechten Modellgüte wurden im Folgenden modifizierte Pfadmodelle zur 
Überprüfung der Hypothesen berechnet. Ähnlich wie in Kapitel 5.1 wurden vorerst die 
mediierenden Effekte der beiden Kognitionen Katastrophisieren und Hilflosigkeit in der Be-
ziehung zwischen Schmerz und Beeinträchtigung überprüft. Hierbei wurde die Grundstruktur 
des Pfadmodells (A) (Abbildung 6.1) ohne die Variable Durchhalteappelle übernommen. Es 
ergab sich das Pfadmodell (B), das die in den Daten vorhandenen Informationen voll aus-
schöpft (Abbildung 6.2). Da es sich demnach um ein saturiertes Modell handelt, sind alle 
globalen Fit-Indices für dieses Modell wenig aufschlussreich. Ein saturiertes Modell weist 
immer eine perfekte Anpassung an die Daten auf. Eine Aussage über die Modellgüte ist 
somit nicht möglich. Es fällt jedoch auf, dass der Pfad von Katastrophisieren auf Beeinträch-
tigung keine statistische Bedeutsamkeit aufweist.  





Abbildung 6.2: Pfadmodell (B) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Veränderungen des 
Beeinträchtigungserlebens (alle Parameter: p < .05; R2 = .331; Modellfit: χ2 = 
.000 [df = 0; p < .05]; CFI = 1.000; TLI = 1.000; RMSEA = .000 [.000; .000]; 
SRMR = .000; n = 473) 
 
Aufgrund des nicht signifikanten Pfades von Katastrophisieren auf Beeinträchtigung wurde in 
dem modifizierten Pfadmodell (C) (s. Abbildung 6.3) dieser Pfad nicht mit einbezogen. Das 
Pfadmodell (C) zeigte eine gute Anpassung und erwies sich von seiner Struktur her identisch 
mit der des Pfadmodells (4) mit der Outcome-Variable Depressivität (vgl. Kapitel 5.1).  
 
 
Abbildung 6.3: Pfadmodell (C) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Veränderungen des 
Beeinträchtigungserlebens (alle Parameter: p < .05; R2 = .331; Modellfit: χ2 = 
.175 [df = 1; p ≥ .05]; CFI = 1.000; TLI = 1.015; RMSEA = .000 [0.000; 0.091]; 
SRMR = .003; n = 473) 
 
33,1 % der Varianz der Outcome-Variable Beeinträchtigungserleben können mit diesem 
Modell aufgeklärt werden. Im Vergleich hierzu können 31 % der Varianz von Hilflosigkeit und 
2,7 % der Varianz von Katastrophisieren aufgeklärt werden. Der Gesamteffekt von 
Schmerzintensität auf Beeinträchtigungserleben beträgt β = .49 (SE = .04, p < .05). Aufgrund 
des direkten Effektes von Schmerzintensität auf Beeinträchtigungserleben mit β = .38 (SE = 
.04, p < .05), können 22,4 % des Gesamteffektes auf den totalen indirekten Effekt zurück-
geführt werden. Sämtliche Pfadkoeffizienten und Effekte fallen in diesem Modell signifikant 
aus. Die Hypothesen 4a), 4c) und d) werden durch dieses Modell bestätigt. 
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Mit einem χ2-Differenzentest wurden die Pfadmodelle (B) und (C) mit einander verglichen. Es 
ergab sich ein nicht signifikanter χ2Diff-Wert = 0,17 (df = 1, p > .05), womit die bessere Daten-
anpassung in Pfadmodell (C) bestätigt wurde. Somit kann die Hypothese verworfen werden, 
dass die Kognition Katastrophisieren einen direkten Effekt auf das Beeinträchtigungserleben 
ausübt (vgl. Hypothese 4b).   
 
 
6.2 Der mediierende Effekt von Selbstwirksamkeit im kognitiven Mediationsmodell 
der Beeinträchtigung 
In einem weiteren Schritt wurde der mediierende Effekt der Variable Selbstwirksamkeit ge-
mäß der Hypothesen 5a) und 5b) überprüft. Hierzu wurde das Pfadmodell (C) durch die Va-
riable Selbstwirksamkeit ergänzt. Es ergab sich das Pfadmodell (D), das eine gute Anpas-
sung aufwies (s. Abbildung 6.4).  
 
 
Abbildung 6.4: Pfadmodell (D) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeitser-
leben auf Veränderungen des Beeinträchtigungserlebens (alle Parameter: p < 
.05; R2 = .361; Modellfit: χ2 = 2,261 [df = 2; p ≥ .05]; CFI = .999; TLI = .997; 
RMSEA = .017 [0.000; 0.094]; SRMR = .013; AIC = 14628,967; BIC = 
14695,513; SABIC = 14644,731; n = 473) 
 
Entgegen der Hypothese 5b) erwies sich im Pfadmodell (D) der Pfad von Katastrophisieren 
auf Selbstwirksamkeit als nicht signifikant. Aus diesem Grund wurde das modifizierte Pfad-
modell (E) berechnet, bei dem dieser Pfad nicht mit in die Berechnung einbezogen wurde. 
Die Pfade dieses Modells sind mit denen des Pfadmodells (6) für die Outcome-Variable Dep-
ressivität identisch (vgl. Abbildung 5.6). Es zeigte sich ein Pfadmodell mit einer guten Anpas-
sung (s. Abbildung 6.5). 





Abbildung 6.5: Pfadmodell (E) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeitser-
leben auf Veränderungen des Beeinträchtigungserlebens (alle Parameter: p < 
.05; R2 = .361; Modellfit: χ2 =4.935 [df = 3; p ≥ .05]; CFI = .996; TLI = .987; 
RMSEA = .037 [0.000; 0.093]; SRMR = .018; AIC = 14629,736; BIC = 
14692,123; SABIC = 14644,515; n = 473) 
 
36,1 % der Varianz des Beeinträchtigungserlebens kann aufgeklärt werden. Diese Varianz-
aufklärung ist erwartungskonform größer als die der Variablen Hilflosigkeit (R2 = .310), Ka-
tastrophisieren (R2 =.027) und Selbstwirksamkeit (R2 = .309). Während der Gesamteffekt von 
Schmerzintensität auf Beeinträchtigungserleben β = .48 (SE = .04, p < .05) beträgt, liegt der 
entsprechende totale indirekte Effekt bei β = .11 (SE = .02; p < .05). Somit können 22,4 % 
des Gesamteffekts auf den indirekten Effekt zurückgeführt werden. Sämtliche Pfadkoeffi-
zienten und Effekte sind in diesem Modell signifikant. Der Gesamteffekt von Hilflosigkeit auf 
Beeinträchtigungserleben beträgt β =.33 (SE = .04, p < .05) und ist somit größer als der ent-
sprechende Effekt von Katastrophisieren (β = .14; p < .05; SE = .02) und Selbstwirksamkeit 
(β = -.23; SE = .05; p < .05). Der Gesamteffekt von Schmerzintensität auf Hilflosigkeit ist mit  
β = .35 (SE = .04; p < .05) ebenfalls relativ groß. Gemäß der Hypothese 5b) beeinflusst Hilf-
losigkeit die Variable Selbstwirksamkeit negativ. Selbstwirksamkeit wirkt sich ebenfalls 
negativ auf Beeinträchtigung aus. Der Gesamteffekt von Schmerzintensität auf Selbstwirk-
samkeit fällt mit β = -.20 (SE = .03, p < .05) relativ stark aus.  
 
Der χ2-Differenzentest sowie die Fit-Indices BIC und SABIC favorisierten das restringierte 
Pfadmodell (E) (χ2Diff (1) = 2,60; p ≥ .05) gegenüber dem Pfamodell (D). Somit musste die 
Hypothese, die Kognition Katastrophisieren würde die Selbstwirksamkeit direkt beeinflussen 
(vgl. Hypothese 5b), verworfen werden. Katastrophisieren beeinflusst im Mediationsmodell 
der Depressivität sowie in dem der Beeinträchtigung die Variablen Selbstwirksamkeit und 
Beeinträchtigung ausschließlich indirekt.  
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6.3 Der mediierende Effekt von Durchhalteappellen im kognitiven Mediationsmodell 
der Beeinträchtigung 
Entsprechend dem Vorgehen in Kapitel 5.3 wurde zur Überprüfung der Hypothese 4e) die 
Variable Durchhalteappelle in das Modell (F) (s. hierzu Abbildung 6.6) integriert. Um auch 
der Hypothese 5b) gerecht zu werden, wurde in diesem Modell ein direkter negativer Einfluss 
von Durchhalteappellen auf Selbstwirksamkeit postuliert. Dieses Pfadmodell weist jedoch 
eine schlechte Anpassung auf, so dass mit diesem Modell keine Aussagen über die Gültig-
keit der Hypothesen 4e) und 5b) getroffen werden können.  
 
 
Abbildung 6.6: Pfadmodell (F) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und 
Selbstwirksamkeitserleben auf Veränderungen des Beeinträchtigungserlebens 
(alle Parameter: p < .05; R2 = .364; Modellfit: χ2 =68,637 [df = 5; p < .05]; CFI = 
.895; TLI = .686; RMSEA = .164 [0.131; 0.200]; SRMR = .094; n = 473) 
 
Wie bereits in Kapitel 5.3 erläutert könnte die Variable Durchhalteappelle neben der Selbst-
wirksamkeit und dem Beeinträchtigungserleben zudem Katastrophisieren und Hilflosigkeit 
beeinflussen. Durchhalteappelle bzw. Unterdrückungsversuche negativer Gedanken führen 
gemäß der Prozesstheorie mentaler Kontrolle von Wegner et al. (1987) zu einem wiederhol-
ten Misserfolgserleben, was den emotionalen Disstress auslöst bzw. letzteren verstärkt. Das 
Beeinträchtigungserleben ist neben der Depressivität eine Form emotionalen Disstresses. 
Da nach dem transaktionalen Stressmodell von Lazarus (1966) das subjektive Stressemp-
finden Folge von negativen Bewertungsprozessen wie Katasrophisieren und Hilflosigkeit 
darstellt, müssten sich dementsprechend die Durchhalteappelle verstärkend auf Katastrophi-
sieren und Hilflosigkeit auswirken. Aus diesem Grund wurde nun das modifizierte Pfadmodell 
(G) berechnet (s. Abbildung 6.7), dessen „Fit“ sich als gut herausstellte. 
 





Abbildung 6.7: Pfadmodell (G) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und 
Selbstwirksamkeitserleben auf Veränderungen des Beeinträchtigungserlebens 
(alle Parameter: p < .05; R2 = .376; Modellfit: χ2 = 4,664 [df = 3; p ≥ .05]; CFI = 
.997; TLI = .986; RMSEA = .034 [0.000; 0.091]; SRMR = .016; AIC = 
17528,419; BIC = 17619,919; SABIC = 17550,095; n = 473) 
 
Mit diesem Modell können 37,6 % der Varianz des Beeinträchtigungserlebens aufgeklärt 
werden. Im Vergleich dazu beträgt die Varianzaufklärung für Katastrophisieren R2 = .097, 
Hilflosigkeit R2 = .358, Selbstwirksamkeit R2 = .324 und Durchhalteappelle R2 = .037. Der 
Gesamteffekt von Schmerzintensität auf Beeinträchtigungserleben beträgt β = .48 (SE = .04; 
p < .05). 25 % des Gesamteffekts wird durch den totalen indirekten Effekt bestimmt (s. 
Tabelle 6.1: β = .12; SE = .02; p < .05). Hilflosigkeit beeinflusst Beeinträchtigung mit einem 
totalen Effekt von β = .29 (SE = .05; p < .05) und mit einem indirekten Effekt von β = .16 (SE 
= .03; p < .05). Der Gesamteffekt von Durchhalteappellen auf Beeinträchtigung liegt bei β = 
.20 (SE = 04; p < .05). Der Gesamteffekt von Katastrophisieren umfasst β = .11 (SE = .02; p 
< .05). Die Variable Hilflosigkeit zeigt sich in diesem Modell als stärkster Prädiktor für Beeint-
rächtigung. Die jeweiligen totalen indirekten Effekte der kognitiven Variablen auf Beeinträch-
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Durchhalteappelle xxx xxx xxx xxx xxx 
Katastrophisieren xxx xxx xxx xxx xxx 
Hilflosigkeit .11 .10 xxx xxx xxx 
Selbstwirksamkeit -.19 -.20 -.23 xxx xxx 
Beeinträchtigung .12 .06 .11 .16 xxx 
xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor 
 
Trotz des signifikanten Gesamteffekts von Schmerzintensität auf Beeinträchtigungserleben 
fallen drei spezifische indirekte Effekte nicht signifikant aus. Hierbei handelt es sich um die 
Pfade  
a) Schmerzintensität  Katastrophisieren  Hilflosigkeit  Beeinträchtigung (β = .01; SE 
= .00; p ≥ .05) 
b) Schmerzintensität  Durchhalteappelle  Hilflosigkeit  Beeinträchtigung (β = .01; SE 
= .00; p ≥ .05) 
c) Schmerzintensität  Katastrophisieren  Hilflosigkeit  Selbstwirksamkeit  
Beeinträchtigung (β = .01; SE = .00; p ≥ .05) 
Dies impliziert, dass in Anbetracht der guten Modellgüte alle kognitiven Mediatoren zwar die 
Outcome-Variable Beeinträchtigung innerhalb dieses Pfadmodells beeinflussen. Jedoch ist 
der Einfluss von Schmerzintensität auf Beeinträchtigung über diese drei spezifischen Pfade 
nicht statistisch bedeutsam.  
Die Variable Durchhalteappelle weist auf das Beeinträchtigungserleben einen positiven Ge-
samteffekt von β = .20 (SE = .04; p < .05) auf. Dieser ergibt sich - ähnlich wie im Pfadmodell 
(8) für die Depressivität - sowohl aus dem signifikanten direkten Einfluss sowie aus den sig-
nifikanten positiven spezifischen indirekten Pfaden über die Mediatoren Katastrophisieren 
und Hilflosigkeit. Dieser positive Effekt trifft allerdings nicht für den Pfad von Durchhalteap-
pellen über Selbstwirksamkeit auf Beeinträchtigung zu, bei dem ein signifikanter negativer 
Einfluss vorherrscht (β = -.04; SE = .01; p < .05). Dementsprechend wirkt sich insgesamt 
betrachtet die Variable Durchhalteappelle im Wesentlichen positiv (direkt und indirekt) auf 
das Beeinträchtigungserleben aus. Über den Mediator Selbstwirksamkeit können Durchhal-
teappelle jedoch auch negativ die Beeinträchtigung beeinflussen.  




In dem Pfadmodell verdeutlicht sich ein besonderer prädiktiver Einfluss der Variablen Hilflo-
sigkeit und Selbstwirksamkeit. Hilflosigkeit weist hohe Gesamteffekte von den Variablen 
Schmerzintensität (β = .35; SE = .04; p < .05), Katastrophisieren (β = -.61; SE = .04; p < .05) 
und Durchhalteappelle (β = .33; SE = .05; p < .05) auf. Selbstwirksamkeit wird dagegen 
deutlich indirekt über die einzelnen kognitiven Mediatoren (s. Tabelle 6.1) bzw. erheblich 
direkt von Hilflosigkeit (β = -.61; SE = .04; p < .05) beeinflusst.  
Durchhalteappelle beeinflussen direkt und positiv den Mediator Selbstwirksamkeit mit β = .14 
(SE = .04; p < .05). Dennoch liegt ein negativer totaler indirekter Effekt von Durchhalteap-
pellen auf Selbstwirksamkeit vor (β = -.20; SE = .03; p < .05). Hierbei erweist sich der spezi-
fische indirekte Effekt über die Variable Hilflosigkeit (β = -.14; SE = .03; p < .05) stärker als 
der spezifische indirekte Effekt über die beiden Variablen Katastrophisieren und Hilflosigkeit 
(β = -.06; SE = .01; p < .05). Durchhalteappelle beeinflussen somit insbesondere über den 
Mediator Hilflosigkeit die Selbstwirksamkeit und somit negativ.  
Alternativ zum Pfadmodell (G) wurde im Folgenden überprüft, ob Durchhalteappelle gemäß 
des Ergomania-Konzepts unabhängig von der Schmerzintensität die betreffenden kognitiven 
Variablen und schließlich auch das Beeinträchtigungserleben beeinflussen. Aus diesem 
Grund wurde der Pfad von Schmerzintensität zu Durchhalteappellen in dem respezifizierten 
Pfadmodell (H) entfernt (Abbildung 6.8). Auf diese Weise ergab sich erneut ein Modell mit 
einer guten Anpassung.  
 
 
Abbildung 6.8: Pfadmodell (H) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und 
Selbstwirksamkeitserleben auf Veränderungen des Beeinträchtigungserlebens 
(alle Parameter: p < .05; R2 = .376; Modellfit: χ2 = 4,664 [df = 3; p ≥ .05]; CFI = 
.997; TLI = .987; RMSEA = .034 [0.000; 0.091]; SRMR = .016; AIC = 
17522,419; BIC = 17601,442; SABIC = 17541,139; n = 473) 
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Innerhalb dieses Pfadmodells ergeben sich dieselben Varianzaufklärungen der einzelnen 
Variablen wie in Pfadmodell (G). Beeinträchtigungserleben wird insgesamt beeinflusst von 
Schmerzintensität βGesamteffekt = .44 (SE = .04; p < .05), von Hilflosigkeit βGesamteffekt = .29 (SE = 
.05; p < .05), von Katastrophisieren βGesamteffekt = .11 (SE = .02; p < .05) und von Durchhalte-
appellen βGesamteffekt = .20 (SE = .04; p < .05). Zudem fällt der relativ hohe Gesamteffekt von 
Schmerzintensität auf Hilflosigkeit auf (β = .29; SE = .04; p < .05). Auch hier erweist sich 
Hilflosigkeit als stärkster Prädiktor. Die totalen indirekten Effekte sind der Tabelle 6.2 zu ent-
nehmen.  
 











Durchhalteappelle xxx xxx xxx xxx xxx 
Katastrophisieren xxx xxx xxx xxx xxx 
Hilflosigkeit .04 .10 xxx xxx xxx 
Selbstwirksamkeit -.18 -.20 -.23 xxx xxx 
Beeinträchtigung .08 .06 .11 .16 xxx 
xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor 
 
Innerhalb dieses Modells fallen zwei spezifische Pfade nicht signifikant aus: 
a) Schmerzintensität  Katastrophisieren  Hilflosigkeit  Beeinträchtigung (β = .01; SE 
= .003; p ≥ .05) 
b) Schmerzintensität  Katastrophisieren  Hilflosigkeit  Selbstwirksamkeit  
Beeinträchtigung (β = .01; SE = .00; p ≥ .05) 
Der dritte nicht signifikante spezifische indirekte Pfad aus Modell G fehlt in diesem Modell, da 
der direkte Pfad von Schmerzintensität zu Durchhalteappellen nicht angegeben wird.  
Die Beeinflussung von Durchhalteappellen auf Selbstwirksamkeit ist in diesem Modell iden-
tisch mit der in Modell (G). 
Auch in diesem Modell zeigen sich relativ ausgeprägte direkte Gesamteffekte von Schmerz-
intensität (β = .29; SE = .04; p < .05), Durchhalteappellen (β = .33; SE = .05; p < .05) und 
Katastrophisieren (β = .38; SE = .04; p < .05) auf die endogene Variable Hilflosigkeit. Die 
Variable Selbstwirksamkeit wird dagegen deutlich indirekt über die anderen kognitiven Me-
diatoren bzw. deutlich direkt von Hilflosigkeit (β = -.61; SE = .04; p < .05) beeinflusst.  




Innerhalb eines χ2-Differenzentests wurde überprüft, ob Modell (G) oder Modell (H) besser zu 
den Daten passt. Sowohl der nicht signifikante χ2Diff-Wert = 0 (df = 3 p > .05) als auch der 
Vergleich zwischen den Fit-Indices AIC, BIC und SABIC favorisierten das restriktivere Modell 
(H). Demgemäß wird empirisch die Annahme unterstützt, dass Durchhalteappelle ähnlich wie 
die Schmerzintensität als eine weitere exogene Variable zu betrachten sind. Dies führt zur 
Falsifizierung der Hypothese 4e). 
 
 
6.4 Die mediierenden Effekte der selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-
Durchhaltestrategien im kognitiven Mediationsmodell der Beeinträchtigung 
Zur Überprüfung der Hypothesen 6a) bis 6c) wurde auf das Hypothesenmodell 6 (Abbildung 
2.6) zurückgegriffen. Die spezifischen Pfade der jeweils gut angepassten Pfadmodelle (G) 
und (H) blieben hierbei vorerst unbeachtet. Es ergab sich ein Pfadmodell mit einer schlechter 
Anpassung [χ2(8) = 246,815; p <  .05; CFI = .750; TLI = .158; RMSEA = .251 {.225; .279}; 
SRMR = .122]. 
 
In Anbetracht der schlechten Modellgüte wurden nun explorativ die Pfade des Pfadmodells 
(G) verwendet. Entsprechend der Hypothese 6b) und 6c) wurden innerhalb dieses Modells 
zusätzliche Pfade jeweils von den Variablen ‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien‘ 
(CRSS_FR) und ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_DP) auf Beeint-
rächtigungserleben, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeit postuliert. Weiter-
hin wurde angenommen, dass CRSS_FR und CRSS_DP jeweils von den Variablen Durch-
halteappelle und Schmerzintensität beeinflusst werden (Hypothese 6a)). Es ergab sich auf 
diese Weise erneut ein Modell mit einer schlechten Modellgüte [χ2(4) = 168,435; p ≤ .05; CFI 
= .831; TLI = -.184; RMSEA = .295 {.258; .334}; SRMR = .088].  
Es wurden nun erneut mehrere Pfadmodelle untersucht. Schließlich konnte das Pfadmodell 
(I) gefunden werden, das eine mäßige Anpassung aufweist (s. Abbildung 6.9). Der χ2-Wert 
fiel hierbei signifikant aus (χ2 = 15,357; p = .03). Dieses Modell entspricht dem Pfadmodell 
(10) mit der Outcome-Variablen Depressivität (s. Kapitel 5.4). Das gleiche komplexe Modell 
mit einem Pfad zwischen Schmerzintensität und Durchhalteappellen ergab für die Outcome-
Variable Beeinträchtigung eine schlechtere Modellgüte [χ2(9)  = 133,537; p < .05; CFI = .851; 
TLI = .587; RMSEA = .171 {.146; .197}; SRMR = .081]. 





Abbildung 6.9: Pfadmodell (I) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (β) zur Wirkung von 
Schmerzintensität, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle, Selbst-
wirksamkeitserleben, CRSS_DP und CRSS_FR auf Veränderungen des Be-
einträchtigungserlebens (alle Parameter: p < .05; R2 = .376; Modellfit: χ2 = 
15,357 [df = 7; p < .05]; CFI = .988; TLI = .964; RMSEA = .050 [0.014; 0.085]; 
SRMR = .020; n = 473) 
 
Innerhalb des Modells (I) fällt die Varianzaufklärung der Variable Beeinträchtigungserleben 
(R2 = .376) kleiner aus als die der Variable Hilflosigkeit (R2 = .462). Die Varianzaufklärung 
von Selbstwirksamkeit beträgt R2 = .390, die von Katastrophisieren R2 = .115. Es ergibt sich 
ein Gesamteffekt von Schmerzintensität auf Beeinträchtigung von β = .42 (SE = .04; p < .05), 
während der betreffende totale indirekte Effekt mit β = .06 (SE = .02; p < .05) deutlich kleiner 
ausfällt (s. hierzu Tabelle 6.3). Somit können nur 14,3 % des Gesamteffekts auf den totalen 
indirekten Effekt zurückgeführt werden. Der Gesamteffekt von Hilflosigkeit auf Beeinträchti-
gung mit β = .25 (SE = .04; p < .05) ähnelt dem von Durchhalteappellen auf Beeinträchtigung 
mit β = .22 (SE = .04; p < .05). Der Gesamteffekt von Katastrophisieren auf Beeinträchtigung 
beträgt β = .08 (SE = .02; p < .05). Der Gesamteffekt der selbstbeurteilten Eustress-Durch-
haltestrategien (CRSS_FR) auf Beeinträchtigung mit β = -.16 (SE = .02; p < .05) wird maß-
geblich von den spezifischen indirekten Pfaden bestimmt, die nicht über die Variable Katast-
rophisieren verlaufen. Die Variable ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ 
(CRSS_DP) zeigt keinen signifikanten Gesamteffekt auf Beeinträchtigung (β = -.01; SE = 
.01; p ≥ .05). Der indirekte negative Gesamteffekt von Durchhalteappellen auf Selbstwirk-




samkeit (β = -.17; SE = .03; p < .05) fällt im Gegensatz zu dem entsprechenden direkten 
Effekt (β = .07; SE = .04; p ≥ .05) signifikant aus, was die mediierende Funktion von Katast-
rophisieren und insbesondere von Hilflosigkeit in der Beziehung zwischen Durchhalteappel-
len und Selbstwirksamkeit hervorhebt. Sowohl der Gesamteffekt (β = .45; SE = .04; p < .05) 
als auch der direkte Effekt (β = .28; SE = .04; p < .05) von CRSS_FR auf Selbstwirksamkeit 
fallen statistisch bedeutsam positiv aus.  
In Tabelle 6.3 sind die indirekten Gesamteffekte innerhalb dieses Modells dargestellt. Die 
Variable Selbstwirksamkeit stellt sich als die Variable mit der größten indirekten Beeinflus-
sung durch die anderen kognitiven Variablen heraus.  
 















Durchhalteappelle xxx xxx xxx xxx xxx xxx xxx 
Katastrophisieren xxx xxx xxx xxx xxx xxx xxx 
Hilflosigkeit -.03 n. sig. -.02 n. sig. .03 n. sig. .10 xxx xxx xxx 
Selbstwirksamkeit .17 .01 n. sig. -.11 -.17 -.16 xxx xxx 
Beeinträchtigung -.16 -.01 n. sig. .06 .07 .08 .12 xxx 
xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor 
 
In diesem Modell fallen dieselben Pfadkoeffizienten nicht signifikant aus wie in dem entspre-
chenden Modell mit der Outcome-Variable Depressivität (s. Abbildung 5.10). Wie in Pfadmo-
dell (H) fallen auch in diesem Modell die gleichen spezifischen indirekten Effekte nicht signi-
fikant aus:  
a) Schmerzintensität  Katastrophisieren  Hilflosigkeit  Beeinträchtigungserleben (β = 
.00; SE = .00; p ≥ .05) 
b) Schmerzintensität  Katastrophisieren  Hilflosigkeit  Selbstwirksamkeit  
Beeinträchtigungserleben (β = .00; SE = .00; p ≥ .05).  
Dieser Sachverhalt sowie die hohen Gesamteffekte von Katastrophisieren (β = .33; SE = .04; 
p < .05), Durchhalteappellen (β = .37; SE = .04; p < .05), selbstbeurteilten Eustress-Durch-
haltestrategien (CRSS_FR) (β = -.36; SE = .04; p < .05) und Schmerzintensität (β = .24; SE 
= .04; p < .05) auf Hilflosigkeit geben der Variablen Hilflosigkeit eine zentrale Bedeutung für 
das Pfadmodell.  
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Die Hypothesen 6a) bis 6c) lassen sich mit dem ursprünglich postulierten Pfadmodell nicht 
bestätigen. Die in dem mäßig angepassten Pfadmodell (I) veranschaulichten Effekte der 
kognitiven Mediatoren werden im späteren Verlauf noch diskutiert.  
 
 
6.5 Das kognitive Mediationsmodell der Beeinträchtigung in Abhängigkeit von dem 
Chronifizierungsausmaß des Schmerzes  
Die Variable Durchhalteappelle wird in jeweils angepassten Pfadmodellen sowohl als 
Mediator (Pfadmodell (G)) als auch als exogene Variable (Pfadmodelle (H)) bestätigt. Der χ2-
Differenzentest favorisiert allerdings das Pfadmodell (H). Bei der Integration von Durchhalte-
appelle in das komplexere Pfadmodell (I) konnte dessen Funktion schließlich auch nur als 
exogene Variable bestätigt werden, wenngleich dieses Modell nur eine mäßige Modellgüte 
aufweist.  
Es wurden Gruppenunterschiede abhängig davon berechnet, ob Durchhalteappelle einen 
mediierenden Einfluss auf die Beziehung zwischen Schmerzintensität und Beeinträchti-
gungserleben ausüben oder ob Durchhalteappelle als eine exogene Variable in diesem Be-




6.5.1 Gruppenunterschiede im Pfadmodell (G) 
Zur Ermittlung eines statistisch bedeutsamen Unterschieds zwischen beiden Gruppen im 
Pfadmodell (G) wurde eine ‚Mehrgruppenanalysen konfirmatorischer Faktorenmodelle‘ 
(MCFA) berechnet, wozu vorerst die Beziehungen zwischen den manifesten Variablen des 
Pfadmodells (G) jeweils für Gruppe 1 und für Gruppe 2 als gleich festgelegt wurden. Es er-
gab sich durch diese Restriktion ein nicht signifikantes Ergebnis [χ2 (18) = 25,574 (p ≥ .05); 
CFI = .986; TLI = .977; RMSEA = .044 {.000; .080}; SRMR = .059; AIC = 15965,233; BIC = 
16095,348; SABIC = 15993,799]. Der χ2-Wert, aber auch die Fit-Indices beurteilten somit das 
Modell als passend für beide Gruppen. Jedoch fiel - wie bei der MCFA des Pfadmodells (8) 
(s. Kapitel 5.5.1) - der SRMR relativ hoch aus. Die Modifikations-Indices (M. I.) sowie 
Expected Parameter Changes (E.P.C.) nahmen für den Pfad Katastrophisieren auf Hilflosig-
keit relativ hohe Werte an. Sie wiesen somit darauf hin, dass dieser Pfad frei gelassen 
werden soll. Tatsächlich fällt der Pfadkoeffizient zwischen Katastrophisieren und Hilflosigkeit 
in Gruppe 2 mit β = .50 (SE = .05, p < .05) wesentlich höher aus als der entsprechende Wert 
in Gruppe 1 mit β = .27 (SE = .06, p < .05).  




In einer weiteren MCFA wurden die Beziehungen zwischen allen Variablen außer der 
zwischen Katastrophisieren und Hilflosigkeit als gleich festgelegt. Es ergab sich auf diese 
Weise für dieses weniger restringierte Modell eine gute Anpassung für beide Gruppen [χ2 
(17) = 14,362 (p ≥ .05); CFI = 1.000; TLI = 1.008; RMSEA = .000 {.000; .052}; SRMR = .036; 
AIC = 15956,191; BIC = 16090,372; SABIC = 15985,649]. Der χ2-Differenzentests wurde für 
einen Vergleich zwischen dem stärker restringierten Modell und dem weniger restringierten 
Modell herangezogen. Es konnte ein χ2Diff (1) = 18,04 (p < .05) ermittelt werden. Dieser Wert 
sowie die Fit-Indices favorisieren somit das weniger restringierte Modell. Die beiden Gruppen 
unterscheiden sich im Pfadmodell (G) signifikant im Pfad Katatrophisieren auf Hilflosigkeit. 
Auch für die Outcome-Variable Beeinträchtigung erweist sich somit der Effekt der Variable 
Katastrophisieren auf Hilflosigkeit in Gruppe 2 statistisch bedeutsamer als in Gruppe 1.  
Die Varianzaufklärung der Variablen Hilflosigkeit und Katastrophisieren fallen dementspre-
chend in Gruppe 2 (Hilflosigkeit: R2 = .444; Katastrophisieren: R2 = .115) stärker aus als in 
Gruppe 1 (Hilflosigkeit: R2 = .287; Katastrophisieren: R2 = .061 n.sig.).  
 
 
6.5.2 Gruppenunterschiede für Modell (I) 
Trotz der eher mittelmäßigen Modellgüte im Pfadmodell (I) wurde eine MCFA berechnet. Ein 
Gruppenvergleich mit fixierten Beziehungen zwischen den manifesten Variablen sowohl für 
Gruppe 1 als auch für Gruppe 2 ergab einen schlechten „Fit“ [χ2 (29) = 45,323 (p < .05); CFI 
= .976; TLI = .963; RMSEA = .051 {.017; .079}; SRMR = .052; AIC = 21073,138; BIC = 
21199,188; SABIC = 21100,811]. Auch bei dieser Berechnung fiel der SRMR etwas höher 
aus. Die M.I.s und die E.P.C.s nahmen für den Pfad Katastrophisieren auf Hilflosigkeit relativ 
hohe Werte an und wiesen somit darauf hin, dass dieser Pfad frei gelassen werden soll. Im 
Vergleich ist der entsprechende Pfadkoeffizient in Gruppe 2 mit β = .42 (SE = .05, p < .05) 
wesentlich höher ausgeprägt als der in Gruppe 1 (β = .27, SE = .06, p < .05). 
In einem weiteren Schritt wurde ausschließlich dieser Pfad in dem restringierten Modell für 
beide Gruppen nicht als gleich festgelegt. Die durchgeführte MCFA ermittelte nun für dieses 
weniger restringierte Modell eine gute Anpassung [χ2 (28) = 39,393 (p ≥ .05); CFI = .983; TLI 
= .974; RMSEA = .043 {.000; .073}; SRMR = .042; AIC = 21069,478; BIC = 21199,593; 
SABIC = 21098,044]. Der χ2-Differenzentests sowie der AIC und der SABIC favorisierten das 
weniger restringierte Modell (χ2Diff (1) = 7.45; p < .05). Unter Beachtung der mittelmäßigen 
Güte des Modells (I) in der Gesamtstichprobe wird durch dieses Ergebnis bestätigt, dass in 
Gruppe 2 der direkte Effekt von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit von wesentlich größerer 
Bedeutung ist als in Gruppe 1. Letztlich zeigte sich dieses Ergebnis bereits in dem Gruppen-
vergleich auf Basis des gut angepassten Pfadmodells (G) (vgl. Kapitel 6.5.1).  
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Die Varianzaufklärung der Variablen Hilflosigkeit und Katastrophisieren fällt dementspre-
chend in Gruppe 2 (Hilflosigkeit: R2 = .517; Katastrophisieren: R2 = .190) stärker aus als in 



























7 Diskussion  
In Anlehnung an die Studie von Klasen et al. (2006) untersucht die vorliegende Arbeit mit 
Hilfe von Pfadanlaysen die mediierenden Effekte der im ‚Avoidance-Endurance Model‘ 
(AEM) postulierten kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien sowohl in der Beziehung zwi-
schen Schmerzintensität und Depressivität als auch in der Beziehung zwischen Schmerzin-
tensität und Beeinträchtigungserleben.  
Die jeweils aufgestellten Hypothesenmodelle konnten nicht bestätigt werden. Aus diesem 
Grund wurden jeweils für die Outcome-Variablen Depressivität und Beeinträchtigung theore-
tisch plausible Mediationsmodelle mit einem guten Fit exploriert, die neben den kognitiven 
Schmerzverarbeitungsformen des AEM auch die Mediatorvariable Selbstwirksamkeit 
enthalten. Es konnten entsprechende Pfadmodelle gefunden werden, die gleichermaßen zur 
Vorhersage von Depressivität und Beeinträchtigungserleben herangezogen werden können. 
Hiernach erwies sich die kognitive Variable Hilflosigkeit als stärkster Mediator. 
Die zusätzliche Integration der Variablen ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ 
(CRSS_DP) und ‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien‘  (CRSS_FR) in ein komple-
xes Mediationsmodell erbrachte für die Outcome-Variable Depressivität ein gut angepasstes 
Pfadmodell. Für die Outcome-Variable Beeinträchtigung konnte ein weniger gut angepasstes 
Pfadmodell gefunden werden. Die komplexen Modelle wiesen darauf hin, dass CRSS_FR 
gemeinsam mit Selbstwirksamkeit einen negativen Effekt und Katastrophisieren, Hilflosigkeit 
sowie Durchhalteappelle einen positiven Einfluss auf die beiden Outcome-Variablen ausü-
ben.  
In einem weiteren Schritt wurde überprüft, inwieweit die Schmerzchronifizierung die mediie-
renden Effekte innerhalb dieses Modells beeinflusst. Als Chronifizierungsmaß wurde die An-
zahl an Schmerzlokalitäten herangezogen. Es wurden Patienten mit bis zu zwei Schmerzlo-
kalitäten und Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitäten miteinander verglichen. Auf 
diese Weise zeigte sich bei Patienten mit einem höheren Chronifizierungsausmaß ein signifi-
kant stärkerer direkter Effekt von der Variablen Katastrophisieren auf Hilflosigkeit innerhalb 
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7.1 Depressivität und Beeinträchtigung 
In der vorliegenden Arbeit wird die Assoziation zwischen einem chronischen Schmerzleiden 
und Depressivität bzw. Beeinträchtigung näher beleuchtet und untersucht. Hiernach löst ein 
chronisches Schmerzleiden kognitive Verarbeitungsprozesse aus, die in gleicher Weise zu 
der Entwicklung sowohl von Depressivität als auch von Beeinträchtigungserleben beitragen. 
Die ermittelten Pfadmodelle (G) und (H) bzw. (8) und (9) weisen für Beeinträchtigung und 
Depressivität jeweils als Outcome-Variable eine gute Anpassung auf. Bei Betrachtung dieser 
Ergebnisse sei darauf hingewiesen, dass sich die Beeinträchtigung eher auf die behaviorale 
Leistungsfähigkeit und die Depressivität auf den klinisch-psychopathologischen Aspekt be-
ziehen. Es ist davon auszugehen, dass die mediierenden Einflüsse der Kognitionen des 
‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) Erlebensinhalte auslösen, die wesentliche Bestandteile 
einer schmerzbedingten Depressivität und einer schmerzbedingten Beeinträchtigung dar-
stellen. Tatsächlich bedingen die untersuchten Kognitionen eine Störung des Selbstwertge-
fühls, welche wiederum eine markante Gemeinsamkeit von Depressivität und Beeinträchti-
gungserleben darstellt. Die in Kapitel 1.2 beschriebenen Erklärungsmodelle gehen unter an-
derem auch auf diese Zusammenhänge ein. Es könnte nun geschlussfolgert werden, dass 
sich die mediierenden Effekte der betreffenden Kognitionen weniger auf Depression und Be-
einträchtigung im Speziellen, sondern vielmehr auf die schmerzbedingte Minderung des 
Selbstwertgefühls im Allgemeinen beziehen.  
Unabhängig von diesen Überlegungen bestehen Zusammenhänge zwischen der Phänome-
nologie der Depressivität und der des Beeinträchtigungserlebens. Das Erkrankungsbild einer 
Depression impliziert, dass der Betroffene weniger Antrieb und Interesse empfindet, seinen 
alltäglichen Aktivitäten nachzugehen. Langfristig wird er manche Lebensbereiche vernach-
lässigen, die in dem Fragebogen ‚Pain Disability Index‘ (PDI) auch erfragt werden. Die Folge 
hiervon ist, dass er sich in genau diesen Lebensbereichen beeinträchtigt fühlen wird. Ge-
nauso wird ein Schmerzpatient, der sich aufgrund seines Schmerzleidens in vielen Lebens-
bereichen beeinträchtigt fühlt, langfristig keine positiven, selbstwertstärkenden Erfahrungen 
machen. Das dadurch bedingte Insuffizienzgefühl birgt die Gefahr der Entwicklung einer 
Depressivität. Die Gesamtstichprobe der vorliegenden Arbeit besteht aus chronischen 
Schmerzpatienten, die überwiegend einen höheren Chronifizierungsgrad aufweisen (vgl. 
Tabelle 4.2). Die phänomenologische Schnittmenge zwischen Beeinträchtigung und Depres-
sivität dürfte somit bei diesen Patienten relativ hoch sein. Empirisch konnte in der vorliegen-
den Untersuchung diesbezüglich eine hohe Korrelation von r = .63 zwischen diesen beiden 
Konstrukten gefunden werden. Dieses Ergebnis entspricht weitgehend den Ergebnissen von 
Saile & Schmitz (1991), die eine Korrelation zwischen Beeinträchtigung und Depression von 
r = .52 ermittelten.  




Da sich die kognitiven Mediationsmodelle für die Outcome-Variable Depressivität und Beeint-
rächtigung als identisch erwiesen, wird im Folgenden allgemein auf die Ergebnisse zu den 
mediierenden Einflüssen eingegangen.  
 
 
7.2 Das Pfadmodell von Klasen et al. (2006) – kein allgemeingültiges Paradigma bei 
chronischen Schmerzen 
Die von Klasen et al. (2006) ermittelten mediierenden Einflüsse der Kognitionen Katastrophi-
sieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle konnten in der vorliegenden Arbeit für die 
Outcomevariale Depressivität an einer Stichprobe von Patienten mit unterschiedlichen chro-
nischen Schmerzstörungen nicht repliziert werden. Aus diesem Ergebnis kann geschlussfol-
gert werden, dass die spezifischen mediierenden kognitiven Einflüsse in der Beziehung zwi-
schen Schmerz und Depressivität bei chronischen Rückenschmerzpatienten von denen von 
Patienten mit unterschiedlichen chronischen Schmerzstörungen divergieren. Die Unter-
schiede zwischen den Ergebnissen von Klasen et al. (2006) und der vorliegenden Arbeit 
können jedoch auch dadurch bedingt sein, dass die Autoren andere Fragebögen verwende-
ten und eine geringere Stichprobengröße (n = 122) erhoben (vgl. Kapitel 1.3).  
Die Hypothesen für das Mediationsmodell der Beeinträchtigung waren zum Teil identisch mit 
denen des Mediationsmodells der Depressivität. Somit wurde angenommen, dass die Er-
gebnisse von Klasen et al. (2006) über die mediierenden Einflüsse kognitiver Schmerzverar-
beitungsstrategien teilweise auch für die Vorhersage des Ausmaßes des Beeinträchtigungs-
erlebens herangezogen werden können. Ein wesentlicher Unterschied zu den Ergebnissen 
von Klasen et al. (2006) und somit zu den Hypothesen des Mediationsmodells der Depressi-
vität der vorliegenden Arbeit bestand in den postulierten mediierenden Einflüssen der Kogni-
tion Katastrophisieren sowie dem direkten Effekt von Schmerz auf Beeinträchtigung. Wie 
später noch erläutert wird, konnten nur manche der Hypothesen bestätigt werden.  
 
Da der Zusammenhang zwischen Depressivität bzw. Beeinträchtigung und den maladaptiven 
kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalte-
appelle mittlerweile empirisch bewiesen ist (Fahland et al., 2012; Hasenbring et al., 2009b, 
2012), wurden in der vorliegenden Arbeit alternative Pfadmodelle geprüft. Innerhalb dieser 
Modelle wurden erstmals auch die mediierenden Einflüsse der Variablen Selbstwirksamkeit 
untersucht. Alle untersuchten Pfadmodelle mit jeweils einer guten Modellgüte ergaben neben 
den indirekten Effekten auch einen direkten Einfluss von Schmerz auf Depressivität bzw. 
Beeinträchtigung. Dieses Ergebnis trug zur Falsifikation der Hypothese 1a), jedoch zur Be-
stätigung der Hypothese 4a) bei. Somit werden Depressivität und Beeinträchtigung nicht 
komplett, sondern nur partiell durch die betreffenden Kognitionen mediiert.  
7 - Diskussion                                                                                                                      115 
 
 
Ein direkter Effekt zwischen Schmerz und der Outcome-Variablen Depressivität ist jedoch 
nicht vereinbar mit den ersten pfadanalytisch untersuchten kognitiven Mediationsmodellen 
von Rudy et al. (1988) und Maxwell et al. (1998). In diesen Studien wurden allerdings auch 
andere kognitive Prozesse untersucht als in der vorliegenden Untersuchung. Lediglich Turk 
et al. (1995) konnten in ihrer Pfadanalyse einen direkten Effekt von Schmerz auf Depressi-
vität bei älteren, nicht jedoch bei jüngeren Patienten finden. Der ermittelte direkte Effekt ist 
zudem nicht vereinbar mit kognitiven Theorien innerhalb der Psychologie und Psychothera-
pie (s. hierzu Beck, 1999). Diese gehen davon aus, dass dysfunktionale Bewertungspro-
zesse die Stimmung sowie das Verhalten und physiologische Veränderungen bedingen. 
 
Bei einem anhaltenden Schmerz muss jedoch davon ausgegangen werden, dass gemäß des 
bio-psycho-sozialen Krankheitsverständnisses zahlreiche soziale, behaviorale, emotionale 
und physiologische Prozesse gemeinsam den Chronifizierungsprozess des Schmerzes und 
so die Auslösung von Depressivität und Beeinträchtigung beeinflussen. In Anbetracht der 
multiplen Chronifizierungsprozesse des Krankheitsgeschehens wäre es denkbar, dass 
neben den untersuchten Kognitionen des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) nicht nur 
weitere kognitive, sondern auch zahlreiche physiologische Aspekte vermittelnd auf die Be-
ziehung zwischen Schmerz und Depressivität/Beeinträchtigung einwirken können. Immerhin 
konnten Lebe et al. (2013) zeigen, dass ein anhaltender Schmerz nach einer Bandscheiben-
operation modulierend auf die Beziehung zwischen einer bestimmten genetischen Prädispo-
sition und Depression einwirkt (vgl. Kapitel 1.1.1). Andererseits konnten verschiedene Stu-
dien belegen, dass bei chronischen Schmerzpatienten auch strukturelle und funktionelle 
Veränderungen auf kortikaler Ebene die Entwicklung und Aufrechterhaltung von Depressivi-
tät/Beeinträchtigung beeinflussen (Baliki et al., 2008). Es kann vermutet werden, dass sich 
unter Beachtung dieser Einflussfaktoren der direkte Effekt zwischen Schmerz und Depressi-
vität/Beeinträchtigung verringert. 
 
Des Weiteren sei angemerkt, dass mit Hilfe von Pfadanalysen ausschließlich Effekte von 
Prädiktoren auf eine oder mehrere endogene Variablen überprüft werden können. So gese-
hen erhält man mit Hilfe von Pfadanalysen nur Einblick in spezifische Chronifizierungspro-
zesse. Im Falle der vorliegenden Arbeit wurden ausschließlich Effekte vom Schmerz auf 
Depressivität/Beeinträchtigung untersucht. Entgegengesetzte oder auch reziproke Einflüsse 
wurden nicht mit erfasst. 
Zudem geben Pfadanalysen keinen Nachweis für Kausalitäten. Mit Hilfe des Modellanpas-
sungstests kann überprüft werden, wie wahrscheinlich das betreffende Modell durch die em-
pirischen Daten gestützt wird und mit den Verhältnissen in der Untersuchungsgruppe über-
einstimmt. Zeigt das Modell eine gute Anpassung, weisen die jeweiligen Pfadkoeffizienten 




auf die relative Stärke von möglichen Kausaleffekten hin. Wie in der vorliegenden Arbeit zu 
erkennen, lassen sich häufig mehrere Pfadmodelle finden, die der zugrunde liegenden Matrix 
empirischer Kovarianzen entsprechen (Kline, 2011). So gesehen hängt es sehr von der theo-
retischen Plausibilität eines Modells ab, ob es als gültig angenommen wird. Um Kausalitäten 
zu belegen, wären experimentelle Studien notwendig. Die in dieser Arbeit favorisierten 
Modelle (8) und (G) zeigen eine gute Anpassung an die Daten. Die Modelle (10) und (I) wei-
sen dagegen eine gute bis eher mittelmäßige Modellgüte auf. Da diese Modelle jeweils theo-
retisch plausibel sind, werden deren spezifische Mediationen im Folgenden näher erläutert.  
 
 
7.3 Die mediierenden Effekte von Katastrophisieren und Hilflosigkeit und das 
transaktionale Stressmodell 
In den Modellen (G), (I), (8) und (10) mediiert die Kognition Katastrophisieren über Hilflosig-
keit die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität/Beeinträchtigung. Hiermit wird zwar 
die Hypothese 1b), nicht jedoch die Hypothese 4b) bestätigt. Im Mediationsmodell der Be-
einträchtigung konnte entgegen den Hypothesen kein direkter Einfluss von Katastrophisieren 
auf Selbstwirksamkeit und Beeinträchtigung gefunden werden.  
Hilflosigkeit wiederum beeinflusst entsprechend den Hypothesen 1c) und 4c) direkt die 
Outcome-Variablen Depressivität/Beeinträchtigung.  
 
Klasen et al. (2006) versuchten den ausbleibenden direkten Effekt von Katastrophisieren auf 
Depressivität in ihrer Studie damit zu erklären, dass die Kognition Katastrophisieren eine 
kurzfristige automatische gedankliche Reaktion auf einen akuten Schmerz darstellen könnte. 
Hilflosigkeit würde im Gegensatz dazu im Verlaufe der Chronifizierung an Dominanz gewin-
nen. In ihrer Annahme sehen sie sich durch die Ergebnisse von Hasenbring (1992) bestätigt. 
In der vorliegenden Untersuchung wurden ausschließlich Patienten untersucht, die mindes-
tens seit drei Monaten unter Schmerzen leiden, so dass bei den meisten Patienten von einer 
vorangeschrittenen Chronifizierung ausgegangen werden kann (s. hierzu auch die Ergeb-
nisse des Mainzer Stadienmodells in Tabelle 4.2). Während der Mittelwert der Variablen 
Katastrophisieren im unteren Skalenbereich liegt, befindet sich der Mittelwert der Variablen 
Hilflosigkeit im mittleren Bereich der entsprechenden Skala (s. Tabelle 4.1). Katastrophisie-
ren nimmt somit als kognitive Schmerzbewältigungsform ein geringeres Gewicht an. Die 
Hilflosigkeit stellt innerhalb der vorliegenden Untersuchung die am stärksten ausgeprägte 
kognitive Schmerzbewältigungsform dar. Sie erweist sich zudem als vorhersagestärker als 
die Variable Katastrophisieren. Sie wird direkt von der Schmerzintensität beeinflusst, was die 
Hypothese 1d) und 4d) bestätigt. Es kann also geschlussfolgert werden, dass bei chroni-
schen Schmerzpatienten die Beurteilung der eigenen Bewältigungsmöglichkeiten bedeu-
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tungsvoller ist als die subjektive Bedrohlichkeit des Schmerzleidens. Die stärkere Gewich-
tung von Resignation und Hilflosigkeit kann unter anderem auch damit erklärt werden, dass 
Patienten mit chronischen Schmerzen bereits über längere Zeit die Erfahrung eines ausblei-
benden Therapieerfolgs gemacht haben (Nilges, 1992).  
 
In den vergangenen Jahrzehnten wurde mehrfach empirisch bestätigt, dass insbesondere 
Katastrophisieren einen bedeutenden Einfluss auf Depressivität ausübt. Letztendlich hat sich 
aus diesen Befunden auch das in der Forschung und in der Schmerzpsychotherapie häufig 
herangezogene ‚Fear-Avoidance Model‘ (FAM) von Vlaeyen & Linton (2000) herauskristalli-
siert. In diesen Studien über die Zusammenhänge zwischen Katastrophisieren und Depres-
sivität wurde die Variable Hilflosigkeit nicht zusätzlich erhoben. Auch wurden in diesen Stu-
dien Fragebögen verwendet, bei denen Fragen über das Katastrophisieren eher Aspekte der 
Hilflosigkeit beinhalteten. Erst seit dem ‚Kieler Schmerz-Inventar‘ (Hasenbring, 1994), 
dessen Skalen auf einer Faktorenanalyse beruhen, kann im deutschsprachigen Raum 
zwischen Katastrophisieren und Hilflosigkeit als zwei distinkten Faktoren unterschieden 
werden. Auch innerhalb der Faktorenanalyse von Hasenbring et al. (2009b), aus der sich der 
‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) entwickelte, ergab sich für Hilflosigkeit und 
Katastrophisieren jeweils ein eigener Faktor. Die moderate Korrelation zwischen beiden Va-
riablen von r = .39 in dieser Studie wies ebenfalls darauf hin, dass es einen inhaltlichen Un-
terschied zwischen diesen Variablen gibt. Somit gewähren die Ergebnisse von Klasen et al. 
(2006), Fahland et al. (2012) sowie der vorliegenden Studie neue Einblicke in die spezifi-
schen Einflüsse dieser kognitiven Schmerzverarbeitungsformen. Im Vergleich zum Katastro-
phisieren kommt insbesondere der Hilflosigkeit eine herausragende Bedeutung in der Ver-
mittlung zwischen chronischen Schmerzen und Depressivität/Beeinträchtigung zu.  
 
Wie Klasen et al. (2006) bereits vorschlugen, kann zur Erklärung der mediierenden Einflüsse 
von Katastrophisieren und Hilflosigkeit in den Modellen (G), (I), (8) und (10) auch das trans-
aktionale Stressmodell herangezogen werden (vgl. Kapitel 1.2.3). Sowohl das Katastrophi-
sieren als auch die Hilflosigkeit gehen mit einer Überbewertung des Schmerzerlebens ein-
her. Die Items des Katastrophisierens des ‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) be-
ziehen sich auf eine potentielle schwere Erkrankung, was einen gewissen Bedrohlichkeits-
charakter beinhaltet. Dementsprechend kann die Variable des Katastrophisierens als ein 
primärer Bewertungsprozess (primary appraisal) angesehen werden. Die Skala Hilflosigkeit 
des ‚Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) dagegen bezieht sich auf das Fehlen 
eigener Schmerzbewältigungsmöglichkeiten, was dem zweiten Bewertungsprozess 
(secondary appraisal) entspricht. Gemäß des transaktionalen Stressmodells könnten die Er-
gebnisse der vorliegenden Arbeit dahingehend interpretiert werden, dass Katastrophisieren 




verstärkend auf den sekundären Bewertungsprozess der Hilflosigkeit einwirkt, der wiederum 
das Ausmaß von Depressivität beeinflusst.  
 
 
7.4 Der mediierende Einfluss von Selbstwirksamkeit –  
das Selbstwirksamkeitskonzept sowie das Konzept der erlernten Hilflosigkeit  
In der vorliegenden Arbeit wurde erstmals der mediierende Einfluss der kognitiven Variablen 
Selbstwirksamkeit in der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität/Beeinträchtigung 
untersucht. Bereits anhand der Korrelationsmatrix kann der enge Zusammenhang zwischen 
Selbstwirksamkeit und den Variablen Hilflosigkeit (r = -.56) bzw. Depressivität (r = -.55) er-
kannt werden. In den Pfadanalysen zeigt sich, dass Selbstwirksamkeit direkt von Hilflosigkeit 
beeinflusst wird. Tatsächlich erweist sich in den Modellen (G), (I), (8) und (10) der Koeffizient 
des Pfads von Hilflosigkeit zur Selbstwirksamkeit im Vergleich zu allen anderen Pfadkoeffi-
zienten als am höchsten. Im Gegensatz dazu zeigt sich kein direkter Effekt von Katastrophi-
sieren auf Selbstwirksamkeit, sondern nur ein indirekter über Hilflosigkeit. Die Variable 
Selbstwirksamkeit übt ihrerseits einen direkten Effekt auf die Depressivität/Beeinträchtigung 
aus. Sie stellt innerhalb der genannten Modelle die „letzte kognitive Instanz“ dar, die über 
das Ausmaß der Depressivität/Beeinträchtigung bestimmt. Es besteht eine inhaltliche Nähe 
zwischen Selbstwirksamkeit und Selbstwertgefühl. Auch dieser Aspekt würde die oben ge-
nannte Vermutung bestätigen, dass die mediierenden Einflüsse der kognitiven Schmerzver-
arbeitungsformen des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) sich vorwiegend auf die Vorher-
sage des Selbstwertgefühls beziehen. Wie bereits oben dargestellt, stellen Einschränkungen 
des Selbstwertgefühls entscheidende Gemeinsamkeiten zwischen Depressivität und Beeint-
rächtigung dar. 
 
Der χ2-Differenzentest mit den Pfadmodellen 5 und 6 konnte demonstrieren, dass die 
Selbstwirksamkeit nicht direkt von der Schmerzintensität, sondern ausschließlich durch die 
kognitiven Schmerzverarbeitungsformen beeinflusst wird. Bezogen auf das Mediationsmodell 
der Beeinträchtigung zeigte ein χ2-Differenzentest mit den Pfadmodellen E und D, dass 
Selbstwirksamkeit nicht direkt durch Katastrophisieren beeinflusst wird. Dies könnte dahin-
gehend interpretiert werden, dass sich die Selbstwirksamkeit ausschließlich aus der  Beur-
teilung der eigenen Bewältigungsmöglichkeiten im Sinne des Hilflosigkeitsausmaßes entwi-
ckelt.  
 
Entsprechend dem Konzept der gelernten Hilflosigkeit nach Seligman (1975) und Abramson 
et al. (1978) sowie dem transaktionalen Stressmodell (Lazarus, 1966; Lazarus & Folkman, 
1984) schwächt sich bei einem ausgeprägten Hilflosigkeitserleben die Überzeugung in die 
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eigenen Bewältigungsmöglichkeiten ab (Selbstwirksamkeitskonzept), was wiederum die 
Auslösung oder Verstärkung von Depressivität/Beeinträchtigung zur Folge hat. Die Hypo-
these 2a) und 5a) können damit als bestätigt angesehen werden.  
 
 
7.5 Der mediierende Einfluss von Durchhalteappellen - 
die Prozesstheorie mentaler Kontrolle 
Im Gegensatz zu Klasen et al. (2006) und Hasenbring (1993) erweisen sich die Durchhalte-
appelle in der vorliegenden Arbeit als eine weniger stark ausgeprägte kognitive Schmerzbe-
wältigungsform. Dennoch beeinflussen sie auch in dieser Studie die Depressivi-
tät/Beeinträchtigung direkt, was dem ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) entspricht 
(Hasenbring, 2000; Hasenbring et al., 2001, 2009b). Zudem besteht in den Pfadmodellen 
(G), (I), (8) und (10) ein direkter Effekt von Durchhalteappellen auf Katastrophisieren, Hilflo-
sigkeit und Selbstwirksamkeit. Hierbei üben Durchhalteappelle in allen Modellen den stärk-
sten direkten Effekt auf Katastrophisieren und den stärksten indirekten Effekt auf Selbstwirk-
samkeit aus. Aufgrund des mediierenden Einflusses von Durchhalteappellen innerhalb der 
untersuchten Pfadmodelle können die Hypothesen 1e) und 4e) bestätigt werden.  
 
Die Einflüsse von Durchhalteappellen auf die Depressivität haben Klasen et al. (2006) mit 
Hilfe der Prozesstheorie mentaler Kontrolle (Wegner et al., 1987) zu erklären versucht (vgl. 
Kapitel 1.2.6). Auch in der vorliegenden Untersuchung kann diese Theorie zur Erklärung der 
ermittelten Effekte herangezogen werden. Gemäß dieser Theorie führen willentliche Unter-
drückungsversuche unerwünschter Gedanken zu Intrusionen genau dieser Gedanken. Das 
Erleben von Misserfolg kann sich langfristig verstärkend auf das Hilflosigkeitserleben und 
abschwächend auf die Selbstwirksamkeit auswirken. Der Betroffene erlebt auf diese Weise 
einen erhöhten Disstress, was sich bspw. in Form von Depressivität oder einem Beeinträch-
tigungserleben in alltäglichen Lebensbereichen ausdrücken kann.  
 
In der Studie von Klasen et al. (2006) konnte nicht bestätigt werden, dass Durchhalteappelle 
die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität über Hilflosigkeit mediieren. Aus diesem 
Grund räumten sie ein, dass anstelle von Hilflosigkeit die Variable Selbstwirksamkeit einen 
geeigneten Mediator darstellen könnte. In den Modellen (G), (I), (8) und (10) der vorliegen-
den Untersuchung mediiert tatsächlich die Kognition Durchhalteappelle über Selbstwirksam-
keit, aber auch über Hilflosigkeit die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivi-
tät/Beeinträchtigung. Im Gegensatz zu Klasen et al. (2006) stehen diese Ergebnisse somit im 
stärkeren Einklang mit der Prozesstheorie mentaler Kontrolle (Wegner et al., 1987).  
 




In den Pfadmodellen (8), (10), (G) und (I) verdeutlicht sich, dass der Einfluss von Durchhal-
teappellen auf die Outcome-Variablen Depressivität/Beeinträchtigung unterschiedlich aus-
fällt. Durchhalteappelle wirken sich sowohl direkt als auch indirekt jeweils über Katastrophi-
sieren und Hilflosigkeit positiv auf Depressivität/Beeinträchtigung aus. Dementsprechend 
können sie über diese Mediatoren einen verstärkenden Effekt auf das psychische Beeint-
rächtigungserleben ausüben. Über die Variable Selbstwirksamkeit wirken sich die Durchhal-
teappelle allerdings negativ auf die beiden Outcome-Variablen aus.  
Diese konträren Einflüsse von Durchhalteappellen auf Depressivität/Beeinträchtigung deuten 
darauf hin, dass Durchhalteappelle bei chronischen Schmerzpatienten eine adäquate 
Schmerzbewältigung sowohl hemmen als auch fördern können. Zur Erklärung dieses Sach-
verhalts kann die Handlungskontrolltheorie von Kuhl (1996, 2001) herangezogen werden. 
Nach dieser Theorie ist für die Herausbildung, Aufrechterhaltung und Realisierung von Inten-
tionen ein bestimmter Modus der Handlungskontrolle notwendig, der auch als Handlungs-
orientierung bezeichnet wird (Grawe, 2005). Die für diese Handlungsorientierung erforderli-
chen intrapsychischen Steuerungsinstanzen stellen die Selbstregulation und die Selbstkont-
rolle dar (Kämmerer, 2005). Wenn jedoch die Handlungssteuerung blockiert ist, kommt es im 
Sinne des lageorientierten Kontrollmodus zu einer andauernden Fokussierung auf den eige-
nen Zustand (Grawe, 2005). Dem Betroffenen gelingt es dann kaum, die Aufmerksamkeit, 
die Wahrnehmung, das Gedächtnis sowie seine Gefühle willentlich zu modulieren. Die unter-
schiedlichen mediierenden Einflüsse der Appelle zum Durchhalten können somit wie die Va-
riablen Katastrophisieren und Hilflosigkeit einerseits mit dem Ertragen von Schmerzen in 
Verbindung gebracht werden, was der Lageorientierung entsprechen würde. Sie haben 
dementsprechend einen verstärkenden Einfluss auf die Prozesse, die in dem transaktionalen 
Stressmodell sowie in dem Konzept der gelernten Hilflosigkeit beschrieben sind. Anderer-
seits können sie auch im Sinne einer Handlungsorientierung zur Erreichung verschiedener 
Ziele motivieren und sich somit verstärkend auf das Selbstwirksamkeitskonzept auswirken. 
Da jedoch der spezifische indirekte Pfad von Durchhalteappellen über Selbstwirksamkeit auf 
Depressivität/Beeinträchtigung zwar signifikant, jedoch sehr klein ausfällt (β = -.04, p <.05 
jeweils für die Pfadmodelle (8), (9), (F) und (G)), tragen Durchhalteappelle in der vorliegen-
den Untersuchung eher zur Lageorientierung bei. In den komplexeren Modellen (10) und (I) 
fällt sogar der jeweilige direkte Pfad von Durchhalteappellen zur Selbstwirksamkeit nicht 
mehr statistisch bedeutsam aus. 
 
Wie in Kapitel 1.2.7 dargestellt liegen bislang keine einheitlichen Aussagen über den spezifi-
schen Zusammenhang zwischen Durchhalteappellen und Beeinträchtigung vor. Scholich et 
al. (2012) konnten in ihrer Follow-Up-Untersuchung nach 6 Monaten bei chronischen Rück-
enschmerzpatienten eine positive Korrelation zwischen beiden Variablen ermitteln, was der 
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Prozesstheorie mentaler Kontrolle nach Wegner et al. (1987) auch entsprechen würde 
(Hasenbring & Verbunt, 2010). In Hasenbring et al. (2009b) nahm der korrelative Zusam-
menhang zwischen Durchhalteappellen und Beeinträchtigung keine statistische Bedeutsam-
keit an. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung weisen darauf hin, dass die bishe-
rige Uneindeutigkeit im Zusammenhang zwischen Durchhalteappelle und Beeinträchtigung 
von den handlungstheoretischen Qualitäten der Variablen Durchhalteappelle herrühren 
könnte. Es bedarf weiterer Forschung, den Zusammenhang zwischen Durchhalteappellen 
und Beeinträchtigung im Hinblick auf die Handlungstheorie von Kuhl (1996, 2001) näher zu 
untersuchen.  
 
In der vorliegenden Arbeit wurde überprüft, inwiefern die Variable Durchhalteappelle gemäß 
des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) ein kognitiver Mediator oder gemäß des 
Ergomania-Konzepts (Blumer & Heilbronn, 1982) eine exogene Variable darstellt. Beide 
Konzepte konnten durch die gute Modellgüte der weniger komplexen Pfadmodelle (8) und 
(9) bzw. (G) und (H) bestätigt werden. Der χ2-Differenzentest favorisierte jedoch die Pfadmo-
delle, die die Kognitionen der Durchhalteappelle als exogene Variable mit einbezogen. Auch 
nach Integration der Variablen ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_DP) 
und ‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_FR) in das kognitive Mediati-
onsmodell wiesen die komplexen, jedoch weniger gut angepassten Pfadmodelle (10) und (I) 
auf die Funktion der Durchhalteappelle als exogene Variable hin. Die Ergebnisse befürwor-
ten somit, dass es sich bei den Durchhalteappellen gemäß des Ergomania-Konzepts um 
einen prämorbiden überaktiven Lebensstil und weniger um eine kognitive Reaktion auf das 
Erleben von anhaltenden Schmerzen handelt. Entwickelt ein Mensch ein Schmerzsyndrom 
und besitzt die Prädisposition zu Durchhalteappellen, dann üben diese einen entsprechen-
den Einfluss auf die kognitiven Schmerzverarbeitungsformen Katastrophisieren, Hilflosigkeit 
und Selbstwirksamkeit aus. Dieses Ergebnis entspricht weder den Hypothesen der vorlie-
genden Arbeit, noch den Grundgedanken des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM). Viel-
mehr unterstützen diese Ergebnisse das psychodynamische Ergomania-Konzept, das bis-
lang nicht ausreichend empirisch untersucht wurde. Hasenbring et al. (2009b) vermuteten 
bereits, dass es neben den motivationalen Mechanismen auch Persönlichkeitsfaktoren gibt, 










7.6 Die mediierenden Einflüsse der selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-
Durchhaltestrategien in Bezug auf das Ergomania-Konzept 
Im Gegensatz zum ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) wird im ‚Avoidance-Endurance 
Questionnaire‘ (AEQ) nicht auf der kognitiven, sondern auf der behavioralen Ebene zwischen 
Reaktionen des ‚Eustress endurance responses pattern‘ (EER-Pattern) und des ‚Disstress 
endurance responses pattern‘ (DER-Pattern) unterschieden. Beantwortet ein chronischer 
Schmerzpatient die Fragen zu den Disstress- (CRSS_DP) und Eustress-Durchhaltestrate-
gien (CRSS_FR), dann handelt es sich um subjektive Beurteilungen über seine behavioralen 
Schmerzbewältigungsstrategien. Entsprechend zahlreicher kognitionspsychologischer Theo-
rien (s. hierzu Beck, 1999) sollen diese Bewertungen einen Einfluss auf das weitere Erleben 
des Betroffenen haben. Dementsprechend wurden die Selbsteinschätzungen über den be-
havioralen Umgang mit Schmerzen in das kognitive Mediationsmodell integriert.  
 
Wieder konnte jeweils für die Outcome-Variablen Depressivität und Beeinträchtigung das 
gleiche Pfadmodell gefunden werden. Allerdings erweist sich die Anpassung des komplexen 
Modells mit der Outcome-Variablen Depressivität (Pfadmodell (10)) als besser als die für das 
Modell mit der Outcome-Variablen Beeinträchtigung (Pfadmodell (I)). Im Pfadmodell (I) fällt 
der χ2-Wert mit p < .05 eindeutig signifikant aus. Jedoch nehmen die Fit-Indices gute Werte 
an. Andere getestete Pfadmodelle mit allen kognitiven Variablen, die theoretisch plausibel 
waren, wiesen eine schlechtere Modellgüte auf. Aus diesem Grund wurde auf das komplexe 
Modelle (I) ein stärkerer Bezug genommen.  
 
Abgesehen von den Variablen ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_DP) 
und ‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_FR) entsprechen diese Modelle 
den gut angepassten Pfadmodellen (9) und (H). Dementsprechend befürworten auch die 
komplexen Modelle (10) und (I) das Ergebnis, dass Durchhalteappelle nur als prämorbider 
Persönlichkeitstrait über die schmerzbedingten Kognitionen Katastrophisieren, Hilflosigkeit 
und Selbstwirksamkeit einen Einfluss auf Depressivität und Beeinträchtigung ausüben.  
Interessanter Weise erweist sich der Pfad von Schmerzintensität zu Katastrophisieren in den 
Modellen (10) und (I) nicht mehr als signifikant. Schmerzintensität übt somit nur noch über 
Hilflosigkeit einen Einfluss auf das kognitive Mediationsmodell aus, was die Bedeutung der 
Variablen Hilflosigkeit innerhalb des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) nochmals deutlich 
hervorhebt.  
 
Wie in Tabelle 4.3 zu erkennen, besteht zwischen Selbstwirksamkeit und den selbstbeurteil-
ten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) eine Korrelation von r = .47, die im Vergleich 
zu den anderen Korrelationskoeffizienten relativ hoch ausfällt. Die Gemeinsamkeit zwischen 
7 - Diskussion                                                                                                                      123 
 
 
diesen Variablen spiegelt sich auch in ihren jeweiligen korrelativen Zusammenhängen mit 
den Variablen Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle sowie Depressivität bzw. 
Beeinträchtigung wider, die alle negativ ausfallen. Dementsprechend wirken sich Selbstwirk-
samkeit und die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) ähnlich auf 
kognitive Schmerzverarbeitungsprozesse aus. In den Modellen (10) und (I) stellt CRSS_FR 
eine weitere exogene Variable dar, die ausschließlich über Hilflosigkeit und Selbstwirksam-
keit signifikant das Ausmaß von Depressivität/Beeinträchtigung negativ beeinflusst (Gesamt-
effekt auf Depressivität von β = -.25; p < .05 bzw. Gesamteffekt auf Beeinträchtigung von β = 
-.16; p < .05). Die Hypothesen 3a) bis 3c) bzw. 6a bis 6c) werden mit diesen Pfadmodellen 
nicht bestätigt.  
Die Einflüsse von CRSS_FR und Selbstwirksamkeit jeweils auf Depressivität und Beeint-
rächtigung sind konträr zu den entsprechenden Einflüssen von Katastrophisieren, Hilflosig-
keit, Durchhalteappellen und Schmerz. Somit haben sie im Gegensatz zu diesen Variablen 
einen förderlichen Einfluss auf das subjektive Wohlbefinden. Dies entspricht den Ergebnis-
sen von Hasenbring et al. (2012), nach denen in einer Follow-Up-Untersuchung eine gerin-
gere Beeinträchtigung bei chronischen Rückenschmerzpatienten mit einem EER-Pattern im 
Vergleich zu Patienten mit einem DER- und FAR-Pattern vorlag. Auch Scholich et al. (2011) 
konnten demonstrieren, dass das EER-Pattern entsprechend des AR-Pattern das Selbst-
wirksamkeitserleben langfristig erhöht und damit zu einer Stress-/Schmerzreduktion sowie zu 
einer positiven Stimmungslage beiträgt (vgl. Kapitel 1.2.7).  
Gemäß der Handlungstheorie von Kuhl (1996, 2001) würde in der vorliegenden Arbeit insbe-
sondere der spezifische Pfad von den selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien 
(CRSS_FR) über Selbstwirksamkeit zu Depressivität/Beeinträchtigung der Handlungsorien-
tierung eines Betroffenen entsprechen. Über diesen Pfad wird die Bereitschaft zu einer akti-
ven Auseinandersetzung mit seiner Erkrankung ausgedrückt.  
 
Die Variable ‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien‘ (CRSS_FR) erweist sich in den 
komplexen Modellen wie Schmerzintensität und Durchhalteappelle als eine exogene Va-
riable. Es liegt kein direkter Effekt zwischen Schmerz und CRSS_FR vor. Dieses Ergebnis 
kann im Sinne des Ergomania-Konzepts (Blumer & Heilbronn, 1982) insofern interpretiert 
werden, als dass behaviorale Ablenkungs- und Minimierungsstrategien wie die Durchhalte-
appelle einem prämorbiden Persönlichkeitstrait (Ergomania) zugehörig sind und bei auftre-
tenden Schmerzen bestärkend auf die Selbstwirksamkeit einwirken.  
Dementsprechend müssten auch die behavioralen Disstress-Durchhaltestrategien 
(CRSS_DP) einen prämorbiden Persönlichkeitstrait darstellen, der ein schmerzbedingtes 
Katastrophisieren und sowie eine schmerzbedingte Hilflosigkeit positiv beeinflusst. In der 




vorliegenden Untersuchung weist jedoch CRSS_DP keinen signifikanten Einfluss auf die 
untersuchten kognitiven Mediationsmodelle auf.  
Es hätte zudem auch vermutet werden können, dass Durchhalteappelle die beiden Selbst-
einschätzungen über die behavioralen Schmerzverarbeitungsstrategien (CRSS_DP und 
CRSS_FR) direkt beeinflussen. Auch wäre es naheliegend gewesen, dass die beiden 
Outcome-Variablen durch die Variable ‚selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien‘ 
(CRSS_DP) direkt positiv und durch die Variable ‚selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrate-
gien‘ (CRSS_FR) direkt negativ beeinflusst werden.  
Das Ausbleiben dieser Effekte kann evtl. auf ein methodisches Problem der Fragebogener-
hebung hinweisen, das mit der Anordnung der CRSS-Skalen in dem verwendeten Fragebo-
gen in Zusammenhang steht. Die Fragen über die Variablen CRSS_DP (selbstbeurteilte 
Disstress-Durchhaltestrategien) und CRSS_FR (selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrate-
gien) befinden sich am Ende des Fragebogens. Diese Fragen ähneln zum Teil den bereits 
vorher gestellten Fragen über die kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien 
(KRSS_Skalen). Auch wurden die Schmerzpatienten gebeten, die jeweiligen Fragen zu den 
Eustress- und Disstress-Durchhaltestrategien sowohl für geringe als auch für starke 
Schmerzen zu beantworten. Es ist zu vermuten, dass die Motivation mancher Schmerzpa-
tienten über die Dauer der Bearbeitung des Fragebogens allmählich nachgelassen hat und 
sie somit keine validen Angaben über ihre behavioralen Schmerzverarbeitungsstrategien 
mehr machen konnten. In diesem Rahmen sei auch angemerkt, dass in der klinischen Praxis 
bei vielen chronischen Schmerzpatienten aufgrund des Ertragens von Schmerzen und/oder 
aufgrund von medikamentösen Nebenwirkungen eine eingeschränkte kognitive Leistungsfä-
higkeit zu beobachten ist.  
Diese postulierte mangelnde Validität mancher Antworten zu den Eustress- und Disstress-
Durchhaltestrategien mag evtl. auch ein Grund dafür sein, dass das komplexe Pfadmodell (I) 
mit der Outcome-Variablen Beeinträchtigung eine mäßige Anpassung aufwies.  
 
Es kann geschlussfolgert werden, dass die Rolle von selbstbeurteilten Eustress- und 
Distress-Durchhaltestrategien, der Durchhalteappelle und so auch des Ergomania-Konzepts 
innerhalb von kognitiven Mediationsmodellen zur Vorhersage von Depressivi-
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7.7 Der Einfluss der Schmerzchronifizierung auf das kognitive Mediationsmodell  
In der vorliegenden Arbeit wurde erstmals untersucht, inwieweit sich Schmerzpatienten mit 
unterschiedlicher Schmerzausbreitung in Bezug auf das kognitive Mediationsmodell zur Vor-
hersage von Depressivität/Beeinträchtigung voneinander unterscheiden. Wie sich in ver-
schiedenen Studien herausgestellt hat, erhöht sich mit der Zunahme an Schmerzorten über 
den Körper die Gefahr von psychosozialen Beeinträchtigungen (Croft et al., 2006; Kamaleri 
et al., 2008a, Gureje et al., 2008; Häuser et al., 2013). Somit kann die Schmerzausbreitung 
als ein Maß für die Schmerzchronifizierung betrachtet werden.  
 
In der vorliegenden Untersuchung wurden Schmerzpatienten mit bis zu zwei Schmerzorten 
(Gruppe 1) und Patienten mit mehr als zwei Schmerzorten (Gruppe 2) miteinander vergli-
chen. Für diesen Vergleich wurden die Modelle (8), (10), (G) und (I) herangezogen. Auf 
diese Weise konnte überprüft werden, ob die Schmerzausbreitung einen Einfluss auf die 
Variable Durchhalteappelle in ihrer Funktion als kognitiver Mediator oder auch als exogene 
Variable ausübt.  
Mit Hilfe der MCFA zeigte sich mit diesen Gruppenvergleichen ein eindeutiges Ergebnis. 
Sowohl in den Pfadmodellen (8) und (G) als auch in den komplexen Modellen (10) und (I) 
unterscheiden sich Gruppe 1 und Gruppe 2 signifikant in dem Pfad von Katastrophisieren zu 
Hilflosigkeit. Die Hypothesen 7a) bis 7e) und 8a) bis 8e) können damit nicht bestätigt 
werden. Es ergaben sich keine Unterschiede hinsichtlich der Effekte der Variablen Durch-
halteappelle auf das kognitive Mediationsmodell.  
 
Der besondere vermittelnde Einfluss von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit in Gruppe 2 
deutet sich bereits in der hohen Korrelation zwischen beiden Variablen (r = .60) im Vergleich 
zu Gruppe 1 (r = .35) an. Aber auch die Korrelationen zwischen Katastrophisieren und den 
Variablen Selbstwirksamkeit, selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien und Depressi-
vität/Beeinträchtigung fallen in Gruppe 2 höher aus als in Gruppe 1. Somit verstärken sich 
mit zunehmender Schmerzchronifizierung die Zusammenhänge zwischen Katastrophisieren 
und den anderen kognitiven Schmerzverarbeitungsformen.  
Hilflosigkeit wird statistisch bedeutsam stärker von Katastrophisieren beeinflusst, wenn 
Schmerzpatienten fortwährend unter mehr als zwei Schmerzorten leiden. Somit erweist sich 
die Variable Hilflosigkeit nicht nur als stärkster Mediator in der Beziehung zwischen Schmerz 
und Depressivität/Beeinträchtigung. Ihr Vorhersagewert nimmt auch mit zunehmender 
Schmerzausbreitung zu. 
Wie oben bereits dargestellt kann der indirekte Effekt von Katastrophisieren über Hilflosigkeit 
auf Depressivität/Beeinträchtigung mittels des transaktionalen Stressmodells von Lazarus 
(1966; Lazarus & Folkman, 1984) interpretiert werden. Aufgrund des signifikanten Unter-




schieds in dem direkten Pfad von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit kann somit geschluss-
folgert werden, dass das transaktionale Stressmodell bei vorangeschrittener Schmerzchroni-
fizierung mehr zum Tragen kommt. 
 
Dieses Ergebnis entspricht zudem der Theorie des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM), 
das besagt, dass sich ein anfangs dominantes EER-Schmerzverarbeitungspattern im Lang-
zeitverlauf der Schmerzchronifizierung allmählich in ein DER- oder FAR-Pattern entwickeln 
kann (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010). Katastrophisieren und Hilflo-
sigkeit sind beides Merkmale des FAR-Pattern.  
Bislang liegen keine empirischen Hinweise vor, wann die einzelnen Schmerzverarbeitungs-
pattern ineinander übergehen. Auch ist nicht geklärt, ob der Übergang abrupt oder allmählich 
verläuft (Karsdorp & Vlaeyen, 2009). Ein solcher Übergang kann nur mittels Längsschnitt-
untersuchungen überprüft werden.  
Fahland et al. (2012) untersuchten an chronischen Rückenschmerzpatienten der Allgemein-
bevölkerung die direkten und indirekten Einflüsse von Schmerzen auf Depressivität. Hierbei 
bezogen sie sich nicht auf die mediierenden Effekte einzelner Schmerzverarbeitungspattern, 
sondern wie bei Klasen et al. (2006) und der vorliegenden Untersuchung auf kognitive Me-
diatoren. In dieser Studie wurden zum ersten Messzeitpunkt die Schmerzintensität, zum 
zweiten Messzeitpunkt (4-6 Wochen später) die Variablen Angst-Vermeidungsüberzeugun-
gen, Hilflosigkeit und Katastrophisieren und zum dritten Messzeitpunkt (nach 10 Monaten) 
die Depressivität erhoben. Hilflosigkeit erwies sich als der wichtigste Mediator. Dagegen 
zeigte Katastrophisieren keinen mediierenden Einfluss auf die Beziehung zwischen Schmerz 
und Depressivität. Innerhalb dieser Untersuchung wurde a priori kein mediierender Effekt 
von Katastrophisieren über Hilflosigkeit auf Depressivität postuliert und somit auch nicht in 
den Pfadanalysen berechnet.  
Um nun zu überprüfen, ab wann der in der vorliegenden Arbeit gefundene Pfad von Katast-
rophisieren zu Hilflosigkeit im Vergleich zu vorherigen Messzeitpunkten an statistischer Be-
deutsamkeit gewinnt, müssten im Vergleich zu Fahland et al. (2012) zumindest zu zwei 
Messzeitpunkten die kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien und zum letzten Messzeit-
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7.8 Einschränkungen und Ausblicke 
Die vorliegende Untersuchung verschafft neue Einblicke in die Entwicklungsprozesse von 
Depressivität und Beeinträchtigung bei chronischen Schmerzerkrankungen. Sie veranschau-
licht, dass nicht nur bei Rückenschmerzen (s. Klasen et al., 2006), sondern allgemein beim 
chronischen Schmerz kognitive Schmerzverarbeitungsprozesse das Ausmaß von Depressi-
vität und Beeinträchtigung beeinflussen. Das Konstrukt der ‚Schmerzkrankheit‘ wird durch 
die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit bestätigt (vgl. Kapitel 1.1.3). Diese zeichnet sich da-
durch aus, dass ein anhaltender Schmerz seine Leit- und Warnfunktion verloren hat und 
schließlich Krankheitswert erhält, wenn schmerzbedingte organische und psychosoziale 
Veränderungen auftreten (Häuser et al., 2013).  
Die Querschnittsdaten der vorliegenden Untersuchung sowie die ermittelten Pfadmodelle 
beweisen jedoch nicht, dass sich Schmerzkrankheiten ausschließlich unidirektional entwi-
ckeln. Durch das untersuchte Patientenkollektiv konnten zwar unterschiedliche Schmerzstö-
rungen mit einbezogen werden. Allerdings wurden spezielle psychogenetische Einflüsse 
nicht überprüft. Bei einem somatoformen Störungsbild, bei einer Depression (s. Kapitel 1.1.1) 
oder auch bei dem Fibromyalgiesyndrom stellen Schmerzen meist „‘die Spitze des Eisbergs‘ 
eines Beschwerdebildes“ dar (Häuser et al., 2013, S. 53). Häufig litten Betroffene solcher 
Störungsbilder bereits vor Beginn des Schmerzleidens unter biographischen Belastungsfak-
toren, Traumatisierungen oder auch chronischen psychosozialen Belastungen (Häuser et al., 
2011; Steffen et al., 2010). Kognitionen wie Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteap-
pelle oder eine mangelnde Selbstwirksamkeit mögen somit bei diesen Betroffenen bereits im 
Vorfeld vorhanden gewesen sein.  
Zudem entwickelt sich im Rahmen der Chronifizierung eines Schmerzleidens häufig ein 
Circulus vitiosus zwischen Schmerz und Depressivität/Beeinträchtigung. Durch die Wechsel-
seitigkeit zwischen diesen Beziehungen kann eine Kausalität kaum noch identifiziert bzw. an-
genommen werden.  
Um nun im Sinne einer ‚unidirektionalen‘ Schmerzkrankheit die mediierenden Einflüsse kog-
nitiver Schmerzverarbeitungsformen in der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivi-
tät/Beeinträchtigung zu überprüfen, sollte eine mögliche psychische Ursache der Schmerzen 
ausgeschlossen sein. Da mittels Pfadanalysen mit Daten einer Querschnittsuntersuchung 
keine Aussagen über Kausalitäten getroffen werden können, wäre ein prospektives Untersu-
chungsdesign zu bevorzugen. Klasen et al. (2006) plädieren diesbezüglich sogar für eine 
Kombination aus prospektiven und experimentellen Untersuchungen. Allerdings muss einge-
räumt werden, dass eine Längsschnittuntersuchung von komplexen kognitiven Mediations-
modellen, wie in der vorliegenden Untersuchung gegeben, mit einem enormen methodischen 
Aufwand verbunden wäre. Eine Stichprobe von mindestens 460 chronischen Schmerzpa-
tienten (vgl. Kapitel 3.1.1) müsste zur Überprüfung der vorliegenden Hypothesen über einen 




längeren Zeitraum wiederholt untersucht werden. Es ist davon auszugehen, dass die Drop-
out Rate die Voraussetzungen für eine Pfadanalyse dabei verletzen könnte. 
 
In der vorliegenden Untersuchung wurde die Anzahl der Schmerzlokalitäten anhand der ge-
stellten Diagnosen ermittelt. Die Eingruppierung erfolgte mit Hilfe fester Algorithmen. Bei 
diesem Vorgehen wurde darauf vertraut, dass alle notwendigen klinischen Diagnosen vor-
handen waren und auch korrekt vergeben wurden. Sicherlich kann es als Schwäche dieser 
Arbeit angesehen werden, dass die Diagnosen nicht auf Korrektheit überprüft wurden. Aller-
dings bedeuteten allein das Sammeln der Diagnosen der 478 Schmerzpatienten sowie die 
entsprechende Gruppeneinteilung einen nicht zu unterschätzenden Zeitaufwand.  
Da subjektive Angaben über Schmerzlokalitäten durch situative Befragungsbedingungen 
beeinflusst werden können (Dohrenbusch et al., 2003), stellten diese keine adäquate Alter-
native zu dem gewählten Vorgehen dar.  
 
Bei den untersuchten Patienten handelte es sich um Schmerzpatienten einer Einrichtung, die 
speziell auf die Behandlung chronischer Schmerzen ausgerichtet ist. Die Rate von psychi-
schen Beeinträchtigungen fiel jedoch bei Menschen mit chronischen Schmerzen in bevölke-
rungsbasierten Studien geringer aus als in klinischen Populationen (Häuser et al., 2011, 
2013; Tsang et al., 2008). Somit kann angenommen werden, dass die ermittelten Einflüsse 
kognitiver Schmerzverarbeitungsformen auf die Entwicklung von psychischen Beeinträchti-
gungen wie Depressivität und Beeinträchtigung in der Allgemeinbevölkerung anders ausfal-
len. Es wäre für die zukünftige Forschung interessant zu untersuchen, inwiefern sich klini-
sche Populationen von Betroffenen der Allgemeinbevölkerung in Bezug auf kognitive Media-


















Die vorliegende Studie veranschaulicht anhand eines Patientenkollektivs mit unterschiedli-
chen chronischen Schmerzstörungen, dass die Kognitionen des ‚Avoidance-Endurance 
Model‘ (AEM) in gleicher Weise sowohl die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivität 
als auch die Beziehung zwischen Schmerz und Beeinträchtigung mediieren.  
Hierbei erwies sich für beide Outcome-Variablen die kognitive Schmerzverarbeitungsform 
der Hilflosigkeit als stärkster Prädiktor. Die Variable Selbstwirksamkeit bestätigte sich in ihrer 
vermittelnden Wirkung der Einflüsse der AEQ-Kognitionen auf das Ausmaß von Depressivi-
tät/Beeinträchtigung.  
 
Innerhalb dieses Modells zeigen sich zwei unterschiedliche Einflussqualitäten jeweils auf die 
beiden Outcome-Variablen. Die Variablen Katastrophisieren und Hilflosigkeit beeinflussen im 
Sinne der Lageorientierung von Kuhl (1996, 2001) die Beeinträchtigung und Depressivität 
positiv. Das transaktionale Stressmodell (Lazarus, 1966; Lazarus & Folkman, 1984) sowie 
die Theorie der gelernten Hilflosigkeit nach Seligman (1975) und Abramson et al. (1978) 
stellen hierfür geeignete Erklärungsmodelle dar. Auch die Durchhalteappelle wirken sich 
überwiegend positiv auf Depressivität/Beeinträchtigung aus, was mit der Prozesstheorie 
mentaler Kontrolle (Wegner et al., 1987) erklärt werden kann. Die Variablen Selbstwirksam-
keit und selbsteingeschätzte Ablenkungsstrategien (selbstbeurteilte Eustress-Durchhalte-
strategien) wirken sich dagegen im Sinne der Handlungsorientierung (Kuhl, 1996, 2001) 
negativ auf die Outcome-Variablen aus. Sie haben dementsprechend einen günstigen Effekt 
auf das psychische Wohlbefinden. Zur Erklärung dieser Wirkung kann das Selbstwirksam-
keitskonzept von Bandura (1977) herangezogen werden.  
 
Die Durchhalteappelle und so auch die Selbsteinschätzungen über Ablenkungsstrategien 
(Eustress-Durchhaltestrategien) bzw. über behaviorale Durchhaltestrategien (Disstress-
Durchhaltestrategien) erwiesen sich neben der Schmerzintensität als weitere exogene Va-
riablen. Dieses Ergebnis kann dahingehend interpretiert werden, dass entsprechend des 
Ergomania-Modells (Blumer & Heilbronn, 1982; Van Houdenhove, 1986) die kognitiven und 
behavioralen Durchhaltestrategien dann Depressivität/Beeinträchtigung beeinflussen, wenn 
sie Bestandteil eines prämorbiden Persönlichkeitstraits sind. 
 
Bei Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitäten, bei denen von einer vorangeschrittenen 
Chronifizierung ausgegangen werden kann, zeigte sich im Vergleich zu Patienten mit bis zu 
zwei Schmerzlokalitäten ein signifikant stärkerer vermittelnder Einfluss der Variablen Katast-
rophisieren auf Hilflosigkeit. Mit Ausbreitung eines anhaltenden Schmerzes über den Körper 
verstärkt die subjektive Bedrohlichkeit der Schmerzen im Sinne einer schwerwiegenden Er-




krankung die Einschätzung, keine eigenen Bewältigungsmöglichkeiten zu besitzen. Gemäß 
der Theorie des ‚Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) (Hasenbring & Verbunt, 2010) setzen 
sich die kognitiven Anteile des Fear-Avoidance-Response-Pattern (FAR-Pattern) im Verlaufe 
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    (x) (x)       x x   
Cervicobrachialgie  x   x     x       
Lumbosakral    x      x       
Coxarthrose       x   x       
Arthrose          x       
Chr. Neuropathischer 
Rückenschmerz 
   x         x    
FMS        x       x  
Zeichen einer FMS        x  x       





        x    x    
Postzoster Neuralgie 
Th8/Th9 
  x x         x x   
Migräne x              x  
KST x         x       
Arzneimittel 
induzierter KS 
x              x  
Chronisch 
posttraumatischer KS 
x              x  
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Osteoporose          x       
Rheumatismus               x  
Radikulopathie          x   x    
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radikulär          x   x    
Failed back surgery 
syndrom 
   x      x   x    
Myalgie, mehrere 
Lokalisationen 
       x  x       
Carpaltunnelsyndrom     x     x       
Atypischer 
Gesichtsschmerz 
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Myalgie         x x       
Myofasziales 
Schmerzsyndrom 
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Lumbosakral    x   x         x 










        x       x 
M. Bechterew    x      x    x   
Dyspareunie       x         x 
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Intercostalneuralgie   x x         x    
Polymyalgia 
rheumatica 
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       x        (x) 
 
Ko/Ge: Kopf und/oder Gesicht; Schu/Na: Schulter und/oder Nacken; ventral: Brust und/oder Bauch; dorsal: Rücken; Arm/Hand: mind. ein Arm und/oder eine 
Hand; Bein/Fuß: mind. ein Bein und/oder ein Fuß; Hüf/Beck: Hüfte und/oder Becken; Poly: polytope Schmerzorte; keine: Schmerzorte können nicht eruiert 
werden; mus/skele: muskuloskeletal; vis/uro: viszeral und/oder urogenital; kar/vask: kardiovaskulär; Imm/Horm: Immun- und/oder Hormonsystem; Poly: multiple 
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zentrum des Universitätsklinikums Würzburg umsetzen zu können.  
Auch möchte ich mich bei den Oberärzten des Schmerzzentrums Herrn Prof. Dr. M. Herbert, 
Frau PD Dr. H. Rittner sowie Herrn Dr. M. Brede für ihre Unterstützung bei der Rekrutierung 
der Patienten danken.  
Meinen mittlerweile ehemaligen ärztlichen Kollegen im Schmerzzentrum Würzburg Herrn Dr. 
C. Söllmann sowie Herrn H. Wolf bin ich für die teils nachträgliche Komplettierung des 
Mainzer Stadienmodells der Schmerzchronifizierung (MPSS) äußerst dankbar.  
Insbesondere bin ich den Patienten des Schmerzzentrums Würzburg für ihre Bereitschaft zu 
Dank verpflichtet, an der Fragebogenerhebung teilzunehmen.  
Ebenfalls möchte ich all‘ meinen Kollegen des Schmerzzentrums Würzburg sowie meinen 
Freunden danken, die mich durch die Promotionszeit begleitet haben.  




Und ganz besonders möchte ich meinen Eltern danken für Ihren Glauben in meine Person 
sowie ihre bedingungslose Unterstützung.  
Ich danke Heiko für alles.  
 
 
 
 
 
 
 
